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Abstract / Resumé 
Dette projekt undersøger fordelene ved at erstatte tilsatte sukre i fødevarer, med sødestofferne 
aspartam eller stevia. Projektet fokuserer på de afhængighedsskabende og fedmeforårsagende 
aspekter i sukker. For at diskutere spørgsmålet har vi foretaget litteraturstudier baseret på bøger og 
publikationer med eksperimentelle forskningsresultater. Aspartam er ikke helt uden negative 
bivirkninger, men er allerede et meget brugt sødestof – grundet dets tidlige opdagelse, og dets meget 
sukkerlignende smag. Stevia er til gengæld et nyere sødestof, med en svag lakrids smag. Det bliver 
udvundet af bladene på planten Stevia rebaudiana og er således et mere ’naturligt’ sødestof end 
aspartam. Sødestoffet har desuden nogle positive virkninger. Eksperimentel forskning har vist, at det 
kan hjælpe mennesker der har type-II diabetes til bedre at optage glukosen i blodet. Der er endnu ikke 
fundet nogen negative bivirkninger ved at indtage stevia, men videre forskning i stoffet kan ændre 
dette. Projektet konkluderer, at mens begge sødestoffer vil kunne være gode erstatninger til sukker, 
er stevia det bedste set fra et biokemisk synspunkt, da der ikke har været påvist nogen negative 
bivirkninger. 
 
Sweeteners and sugar addiction 
This paper examines the advantages of replacing added sugars in foods with the artificial sweeteners 
aspartame or stevia. The paper focuses on the addicting and the fattening factors of sugar, and whether 
the sweeteners also contain this. To discuss this issue, we conducted literature studies based on books 
and experimental research publications. The investigation found that, while not without negative side 
effects, aspartame is a decent and already widely used artificial sweetener - due to its early discovery 
and its similar taste to sucrose. Stevia on the other hand, is a newer sweetener that has a taste 
reminiscent of liquorice. It is extracted from the leaves of Stevia rebaudiana and is thus a more 
‘natural’ sweetener than aspartame. This sweetener has some positive effects on humans when 
consumed; it can help people with type-II diabetes better absorb the glucose from their blood. Stevia 
has not yet been shown to have any negative side effects, but experimental research may still change 
this. The present study concludes that, while both sweeteners are good alternatives to sugar, stevia 
comes with less negative side-effects, and from a biochemical point of view would be the best 
alternative to added sucrose in food. 
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Forord 
Projektarbejdet har fundet sted siden september måned på RUC. Der har været brugt megen tid på 
problemformuleringen, som har ændret sig mange gange undervejs. Emnet startede med at fokusere 
på junkfoodafhængighed, men blev senere indsnævret til sukkerafhængighed samt sødestoffer. Efter 
mange timers diskussion er der blevet fundet en problemstilling, der kan besvares med 
litteraturstudier og relevante forsøg, som belyser emnet. Til hjælp har der været evalueringer fra en 
opponentgruppe og deres vejleder, der har hjulpet os frem til det endelige produkt. Ud over det har vi 
haft tilknyttet en vejleder under hele forløbet, som ved ugentlige møder har holdt os fast på sporet til 
udarbejdelse af vores 1. semester projekt. Så mange tak til vores vejleder Jens Spanget-Larsen, hvor 
vi har fået æren af at være hans sidste projektgruppe, tillykke med dit 25 års jubilæum på RUC. 
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Indledning 
Fedme er et stigende problem i samfundet, og en af de helt store syndere er sukker. Mange mennesker 
indtager langt flere kulhydrater end kroppen har behov for, og der kan i nogle tilfælde være tale om 
en sukkerafhængighed.  
I dette projekt vil vi gerne tydeliggøre, hvordan dette overforbrug påvirker kroppen og hjernen, og 
om man kan konkludere hvorvidt, der er tale om en reel sukkerafhængighed. 
Formålet med dette projekt er at anvende naturvidenskabelige metoder til at belyse et 
samfundsmæssigt problem. Vores motivation for at have valgt netop dette emne er, at det er relevant 
og velkendt i medierne. Vi synes, det kunne være spændende at undersøge en afhængighed af sukker 
for at få et andet syn på fedmeproblemet. Ofte tænker folk, at fedme er forårsaget af manglende 
kontrol over egne madvaner, og ikke en reel afhængighed. Derfor synes vi, at det er interessant at gå 
i dybden med denne problemstilling for at belyse dette aspekt af problemet.  
Vi vil kigge på den kemiske opbygning af kulhydrater, hvordan de nedbrydes i kroppen samt deres 
indvirkning på hjernen. Det samme vil vi gøre med de kunstige sødestoffer, aspartam og stevia, og 
sammenligne disse med sukker. Vi vil i sidste ende diskutere, om de kunstige sødestoffer kan være 
en brugbar erstatning for sukker og eventuelt en delvis løsning på det stigende fedmeproblem. 
Vores mål med dette projekt er at konkludere, hvorvidt enten aspartam eller stevia kan erstatte tilsat 
sukker i fødevarer med det formål at formindske fedmeproblemet. 
 
Problemformulering 
Kan et overforbrug af sukker føre til en afhængighed, og kan man undgå en evt. afhængighed ved at 
erstatte tilsat sukker med sødestofferne, aspartam eller stevia? Hvilket af de to sødestoffer vil være 
mest fordelagtig i kampen mod fedme? 
 
Valg og afgrænsninger 
I dette projekt har vi belyst problemstillingen ved en eventuel sukkerafhængighed. Da overindtag af 
sukker og sukkerafhængighed er en af grundende til fedme, har vi undersøgt hvilke muligheder, der 
har været for at undgå dette problem. Vi valgte ikke at skrive, om hvilke følgesygedomme fedme 
medfører. Dette ville have været for omfattende, og ville ikke have haft nogen betydning i forhold til 
vores problemformulering.  
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Én af de mulige løsninger på fedmeproblemet kan være at erstatte tilsat sukker med kunstige 
sødestoffer som for eksempel aspartam og stevia. Aspartam valgte vi, da det er et af de mest udbredte 
sødestoffer brugt i madprodukter og læskedrikke. Derudover er aspartam et af de sødestoffer, der er 
blevet testet allermest, grundet mistanke om negative bivirkninger. Stevia valgte vi med det grundlag, 
at det er et forholdsvis nyt produkt på markedet, og at det er blevet markedsført som et naturprodukt, 
hvilket har vundet mange forbrugere.  
For at besvare problemformuleringen, måtte vi først have et indblik i, hvad sukker er, og hvordan det 
er opbygget. Herfra undersøgte vi, hvordan det nedbrydes og derefter optaget i kroppen. Her fravalgte 
vi at beskrive nedbrydelsen og optagelsen af andre næringsstoffer end kulhydrater, da de ikke ville 
være relevante i vores projekt. Ud fra dette kunne vi diskutere og sammenligne nedbrydelsen af 
sukker med den af sødestofferne. Derudover har vi kunnet diskutere hvilket sødestof, der vil være det 
mest optimale erstatning af sukker.   
I projektet valgte vi at se på, hvad en afhængighed generelt er. Ud fra denne viden kunne vi 
argumentere for sukkerafhængighed, som værende en reel afhængighed. Da flere organisationer har 
erklæret madafhængighed for værende reel, så vi på, hvilke karakteristika sukkerpåvirkningen skal 
have for at blive betegnet som en afhængighed.  
For at kunne forstå en afhængighed, eller i vores projekt, en sukkerafhængighed, blev vi nød til at se 
på, hvordan sukker påvirker hjernen. Vi har derfor belyst hjernens kommunikation gennem nerverne 
og beskrevet belønningssystemet, da dette ligger grundlag for en afhængighed.  
Vi valgte derudover at se på ligheder mellem indtagelsen af sukker og kokain, da vi hurtigt i vores 
forløb opdagede paralleller mellem disse to stoffer. Denne sammenligning blev primært lavet, da 
kokainmisbrug allerede er en godkendt afhængighed. Vi fravalgte at kigge nærmere på andre 
rusmidler. 
I vores beskrivelse af, hvordan sukker påvirker hjernen, har vi lavet en grundig gennemgang af 
hormonerne ghrelin, insulin, leptin og glukagon. Disse blev valgt, da de alle har indflydelse på 
energireguleringen i kroppen og derved også påvirker belønnings- og mæthedscentret. Insulin og 
leptin blev begge valgt, da de indgår i mæthedscentret. Ghrelin belyste vi, da det påvirker lysten til at 
indtage sukker, og til sidst blev glukagon inkluderet, da det har en indvirkning på glukosefordøjelsen. 
Vi fravalgte at belyse andre hormoner, som også kan have indvirkning på fødeoptagelse, da de valgte 
hormoner er de mest relevante med henblik på sukkerafhængighed.  
Vi har her også inddraget den søde smags påvirkning, der kommer ved både indtagelsen af sukker og 
sødestoffer. Dette blev en nødvendighed at belyse i projektet, da smagsceller blandt andet aktiveres 
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af sødme, som derved påvirker leptin. Vi valgte at begrænse projekt, således at vi ikke inddrog 
definitionen af sødme.  
 
Målgruppe 
Dette projekt vil primært henvende sig til alle med interesse for sødestoffer og sukkerafhængighed. 
Det vil være grundlæggende at have en viden om kroppens biologi tilsvarende gymnasiets kemi- og 
biologiniveau A. Endvidere er projektet også tilegnet forbrugeren af sødestoffer, som ønsker indblik 
i, om disse er skadelige. Til en bredere forståelse af projektet henvises der til ordlisten, hvor der findes 
forklaringer over fagtermer, som er benyttet i kapitlerne.  
 
Metode 
For at besvare vores problemformulering har vi benyttet litteraturstudier. Vi har sammenkædet 
allerede oplyst viden omkring afhængighed, kulhydrater og deres nedbrydelse, sødestofferne 
aspartam og stevia og de neurobiologiske aspekter bag. Dette er nødvendigt for at kunne definere et 
overforbrug af sukker som en reel afhængighed. Vi har også inddraget eksperimenter med blandt 
andet rotter foretaget af andre forskningsgrupper. 
 
Læsevejledning 
I vores første del af projektrapporten finder man basisviden om opbygning og nedbrydelse af 
kulhydrater, sødestofferne, aspartam og stevia, afhængighed og hjernes kemi. Videre i projektet 
finder man diskussionen, som med hjælp fra basisviden, danner en konklusion på 
problemformuleringen. Denne basisviden er nødvendig for forståelsen af diskussionen, men hvis 
dette allerede er kendt stof, kan de forskellige afsnit skimtes. Der findes også et opsummerende afsnit 
efter hvert kapitel. De forskellige afsnit i diskussionen indeholder ligeledes delkonklusioner. Der 
findes en ordliste bagerst i projektet, med nogle ord og forkortelser, hvis læseren ønsker yderligere 
uddybelse.  
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1. Sukker 
Formålet med dette afsnit er at give læseren en basisviden om kulhydrater og dets nedbrydelse, som 
danner grundlag for forståelse af resten af projektet. I dette kapitel findes der en beskrivelse af 
kulhydrater, og hvad der sker, når vi indtager dem. Kapitlet indledes med forklaring om de forskellige 
mono-, di- og polysakkarider. Herefter fokuseres på nedbrydningen af kulhydrater, optagelse af 
monosakkarider, kulhydratstoftskifte i leveren, samt oplagringen af glykogen og fedt. Derudover 
indgår dette kapitel i rapporten, da det er med til, at forklare, hvorfor et overindtag af sukker kan 
medføre fedme, og derved koble semesterbindingen til denne rapport.  
 
1.1 Kulhydrater 
Kulhydrater bliver produceret i planter under fotosyntesen. Kulhydrater er essentielle energikilder, 
der er påkrævet for vores cellers overlevelse. Der findes desuden forskellige typer kulhydrater, der 
findes simple sukre, som glukose og fruktose, men der findes også nogle lange polymerer af disse 
sukre, for eksempel stivelse. Det er anbefalet, for at have en sund diæt, at man indtager både 
komplekse og simple kulhydrater, men disse skal være i forskellige mængder, da et stort indtag af 
simple sukre, som fruktose forøger fedme og nedbrydningen af tænderne. Det er anbefalet at, ca. 45-
65 procent af ens daglige indtag af kalorier stammer fra kulhydrater, men ikke mere end 10% af det 
daglige indtag bør være sukrose (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 549). Monosakkarider er de 
simpleste kulhydrater, da de består af en (mono) sukker (sakkarid) gruppe. Disakkarider består af to 
monosakkarider, der er bundet sammen af en glykosidbinding, hvor der dannes en oxygenbro mellem 
molekylerne. Polysakkarider består af flere (poly) sukker (sakkarid) grupper. Disse sukre er lange, og 
har ofte mange forgreninger bestående af polysakkaridkæder. 
 
Monosakkarider 
Monosakkarider består af kulstof, oxygen og hydrogen. Man kan klassificere monosakkarider på 
deres funktionelle grupper. Dem der indeholder en aldehyd-gruppe kaldes aldoser, og dem der 
indeholder en keton-gruppe kaldes en ketose (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 550).  
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Desuden undersøger man også antallet af carbonatomer i ”rygraden” på molekylet. En monosakkarid 
med 3 kulstofatomer kaldes en triose. En monosakkarid med 4 kaldes en tetrose, hvis der er 5 kaldes 
det en pentose, og hvis der er 6 kaldes det en hexose. Når man kombinerer disse to systemer, begynder 
man at få et mere detaljeret billede af molekylet bare ud fra dets navn. En monosakkarid med en 
aldehyd-gruppe og 6 kulstofatomer kaldes derfor en aldohexose. Desuden har monosakkariderne fået 
tildelt et unikt navn, da de også kan findes i forskellige stereoisomerer (D- eller L-). Disse fortæller 
os hvilken isomerisk form, der er tale om. I biologisk sammenhæng ses næsten kun tilfælde af D- 
isomeren, da enzymerne, der katalyserer reaktionerne, der danner sukker, kun binder molekylerne 
sammen som D-isomeren (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 552). 
 
Glukose 
Glukose er det vigtigste monosakkarid, der findes 
i menneskekroppen. Den findes i mange 
forskellige madvarer og kendes også som 
dextrose, druesukker eller blodsukker. Fordi 
koncentrationen af glukose i blodet er så vigtig for 
cellerne i kroppen, bliver koncentrationen nøje 
reguleret af hormonerne insulin og glukagon. 
Normale blodsukkerværdier ligger på 100-120 mg glukose / 100 mL blod, hvor de højeste niveauer 
forekommer efter indtagelse af mad. Når koncentrationen af glukose bliver for høj, reguleres det af 
insulin, og falder tilbage på en normal koncentration efter et par timer (Denniston, K; Topping, J; et 
Figur 1: D-Glyceraldehyde 
(aldose). Aldehydgruppen ses 
øverst ved kulstofatomet, 
med det dobbeltbundet 
oxygenatom og 
hydrogenatom. 
Figur 2: D-Fruktose 
(ketose).  
Figur 3: D-Glukose. 
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al. 2014. p 559). Hvis niveauet af glukose i blodet bliver for lavt, bliver leveren stimuleret af glukagon 
til at udskille glukose i blodet. 
Glukose i blodet findes faktisk ikke i særligt store mængder i den 
”åbne” form, som ses på figur 3. I kroppen reagerer karbonyl-
gruppen ved det første karbonatom med alkoholgruppen på femte 
karbonatom, hvilket giver en ring af 5 carbonatomer og et 
oxygenatom. Denne reaktion mellem en aldehyd- og en alkohol-
gruppe i glukosemolekylet danner en intramolekylær hemiacetal 
(McMurry, J; Simanek, E. 2007. p 450). 
Forskellen på disse to isomerer er positionen af alkoholgruppen på 
det hemiacetale carbon. Denne type isomerer, hvor der kun er 
forskel i positionen af bindingerne omkring det hemiacetale 
carbonatom, kaldes anomerer. I alfa anomerene sidder OH-gruppen 
’under ringen’, og i beta anomerene sidder OH-gruppen ’over 
ringen’. 
 
Fruktose 
Også kendt som frugtsukker, er det sødeste naturlige sukkerstof. 
Strukturen minder meget om glukoses, men der er en CH2OH gruppe 
på første carbon i stedet for en CHO, og der er et dobbeltbundet 
oxygenmolekyle på andet carbon i stedet for en CHOH gruppe 
(Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 563). Det betyder, at fruktose 
er en ketose, hvor glukose er en aldose. Fruktose findes også i størst 
koncentration, i kroppen, i dens hemiacetale form (cyklisk), som enten 
alfa- eller beta-D-Fruktose. 
    
Figur 7: Beta-D-Fruktofuranose.   Figur 8: Alfa-D-Fruktofuranose. 
Figur 4: Alfa-D-Glukose. 
Figur 5: Beta-D-Glukose. 
Figur 6: D-Fruktose. 
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Disakkarider 
Disakkarider består af to monosakkarider, som er bundet af en oxygenbinding. Som beskrevet 
tidligere eksisterer monosakkarider i kroppen som hemiacetaler, og når disse reagerer med en 
hydroxylgruppe, dannes der en acetal. Når vi kigger på disakkarider, kommer den anden 
hydroxylgruppe fra det ene monosakkarid, og produktet bliver dermed en acetal. Disse acetaler har 
fået det generelle navn, glykosider; og carbon-oxygenbindingerne har derved fået navnet 
glykosidbindinger (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 567). Disse glykosidbindinger er ikke 
specifikke, hvilket betyder, at de kan ske mellem en hemiacetal og hvilken som helst hydroxylgruppe 
fra det andet monosakkarid (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 567). I biologiske systemer 
bliver disse glykosidbindinger katalyseret af enzymer, hvilket medfører at kun nogle bestemte 
produkter bliver syntetiseret (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 567). Derfor finder vi kun 
specifikke disakkarider i fødevarer og ikke en masse forskellige. 
 
Maltose 
Når en alfa-d-glukose og et andet glukosemolekyle bliver sat 
sammen af en glykosidbinding, er produktet enten en alfa- eller beta-
maltose (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 568). Hvilken form 
afhænger af hvilken glukose-anomer, der er tale om, der bliver 
bundet på alfa-d-glukose molekylet. Som det kan ses på skitserne 
ovenover, er molekylerne bundet sammen fra alfa-d-
glukosemolekylets første carbon, til det andet glukosemolekyles 
fjerde carbon; det betyder at bindingen er en alfa(1 → 4) 
glykosidbinding (det første molekyle er en alfa-anomer). (Denniston, 
K; Topping, J; et al. 2014. p 568). 
 
Laktose 
Laktose, også kendt som mælkesukker, er en disakkarid bestående af en beta-d-galactose og en enten 
alfa- eller beta-d-glukose (Denniston, 
K; Topping, J; et al. 2014. p 568). 
Den eneste forskel på glukose og 
galaktose er placeringen af hydroxyl-
gruppen på 4 carbonatom, hvor 
Figur 9: Alfa-Maltose. 
Figur 10:Beta-Maltose. 
Figur 11: Laktose. 
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hydroxyl-gruppen fremkommer enten over eller under ringen; i galaktose under ringen, i glukose over 
ringen (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 568). I laktose er hydroxyl-gruppen på første 
carbonatom i beta-d-galaktose-molekylet forbundet til hydroxylgruppen på fjerde carbonatom på 
enten en alfa- eller en beta-d-glukose; og det betyder, at bindingen bliver en beta-(1-4) 
glykosidbinding (Denniston, K; Topping, J; et al. 2014. p 568). 
Sukrose 
Sukrose er også bedre kendt som rørsukker eller 
bare normalt sukker. Det er en disakkarid 
bestående af en alfa-d-glukose bundet til en beta-
d-fruktose; men bindingen er lidt anderledes end 
de andre glykosidbindinger, der har været tale 
om, da den involverer begge de anomeriske 
carbonatomer (McMurry, J; Simanek, E. 2007. p 459). Når begge de anomeriske carbonatomer fra 
henholdsvis en alfa- og en beta isomer indgår, skriver man begge dele, så denne glykosidbinding i 
sukrose kaldes en (alfa1–beta2) glykosid-binding (McMurry, J; Simanek, E. 2007. p 459). 
 
Polysakkarider 
Amylose og Amylopektin 
Kartofler og forskellige kornsorter indeholder 
stivelse; en lang kæde af glukose sat sammen af 
alfa-(1-4) glykosidbindinger. Stivelsesmolekylerne 
kan inddeles i to bestanddele, amylose (ca. 20%) og 
amylopektin (ca. 80%). Amylose er ikke vand-
opløseligt (i koldt vand), hvorimod den mere 
udgrenede amylopektin er opløselig i koldt vand 
(McMurry, J; Simanek, E. 2007. p 469). 
Figur 12: Sukrose. 
Figur 13: Amylose består af flere hundrede glukosemolekyler 
bundet sammen af alfa-(1-4) glykosidbindinger. 
Roskilde Universitet 1. Semesterprojekt December 2014 
  
Agnes Amanda Vesth Rasmussen - Amanda Sophie Niebuhr - Anne Fogh Kristensen - Emil Boesen 
Jesper Ernst - Jesper Nikolaj Clausen - Joachim Wittrup Højris Jensen - Mathias Bøge 
13 
 
Amylopektin består af en rygrad af amylose men 
har en masse udgreninger, hvor glukosemolekyler 
er bundet på med en alfa(1-6) glykosidbinding 
omkring hver 25'ende glukosemolekyle (McMurry, 
J; Simanek, E. 2007. p 461). Derfor er amylopektin 
en lidt mere kompleks struktur, men udgreningerne 
gør det også lettere for biologiske systemer at 
nedbryde molekylet, da der er flere punkter, hvor 
nedbrydningen kan begynde (McMurry, J; 
Simanek, E. 2007. p 461). 
 
Opsummering 
Kulhydrater kan enten være monosakkarider, disakkarider eller polysakkarider. Monosakkarider 
består af en sukkergruppe, disakkarider består af to og polysakkarider består af lange kæder af 
sukkergrupper. Monosakkariderne er glukose og fruktose, som sammensat giver sukrose. 
Disakkariderne er bl.a. maltose, laktose, sukrose, amylose eller amylopektin. 
Nu, når vi har kigget på kulhydrater og deres opbygning, vil vi nu gå videre til næste kapitel 
omhandlende nedbrydning og fordøjelse af kulhydrater. 
  
Figur 14: Amylopektin. 
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1.2 Fordøjelse af kulhydrater 
For forståelse af diskussionsafsnittet vil det være tilstrækkeligt at læse afsnittene om kemisk fordøjelse 
af stivelse, laktose og sukrose, foruden kulhydratstofskifte i leveren, samt oplagring af glykose som 
fedt. Det vil dog give en bedre baggrundsviden, hvis hele delkapitlet gennemgås. 
 
Kort om fordøjelsessystemet 
Fordøjelsessystemet består af fordøjelseskanalen 
og de omkringliggende organer; spytkirtlen, 
bugspytkirtlen og galdeblæren, som tilføjer 
sekret til fordøjelseskanalen.  Fordøjelseskanalen 
starter uden for kroppen med indløb i mundhulen 
og udmunding i endetarmsåbningen.  
Fordøjelseskanalen består af nogle segmenter, 
som føden skal igennem, før det er nedbrudt, og  
næringsstofferne kan optages. Det hele starter i 
mundhulen, hvor maden tygges og derefter 
synkes ned i svælget. Fra svælget ryger det ned i 
mavesækken, der indeholder saltsyre. Det føres 
herefter ned i tyndtarmen, hvor næringsstofferne 
fra føden absorberes, og restproduktet føres ned i 
tyktarmen. Her vil der ske en mindre 
nedbrydning af f.eks. cellulose af de bakterier der 
findes i bakteriefloraen, men der vil ikke ske 
nogen yderligere optagelse. Til sidst vil det nå ned i endetarmen, hvor affaldsstofferne udskilles 
gennem endetarmsåbningen (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 380). 
 
Nedbrydning af kulhydrater 
Fordøjelsen af mad kan deles op i fire dele; mekaniske processer, produktion og sekretion af 
enzymholdige fordøjelses væsker, enzymatisk nedbrydning af næringsstoffer og absorption fra 
fordøjelseskanalen, som alle er vigtige for at kunne forstå, hvad der sker, når vi indtager mad. I dette 
afsnit vil der komme en kort gennemgang af de to førstnævnte og en mere grundig gennemgang af de 
Figur 15: Billede af fordøjelseskanalen, med de omkringliggende 
organer. 
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to sidstnævnte, da disse er mere relevante for forståelsen af nedbrydning og absorption af kulhydrater 
(Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 381). 
 
Mekaniske processer 
Den første mekaniske proces der sker, når vi indtager føde, sker i mundhulen. Her bliver føden tygget 
i mindre stykker, så enzymerne har en større overflade at katalysere på (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 
2008. p 381). Et enzym er et protein, der kan katalysere et substrat, men dette vil blive beskrevet mere 
under afsnittet om enzymatisk nedbrydning af næringsstoffer (s. 16) (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 
2008. p 37). 
En anden mekanisk proces sker i maven og tarmen, hvor de glatte muskler skiftevis laver en 
sammentrækning og en afslapning, så føden igen får bedre kontakt med enzymerne i 
fordøjelsesvæsken. Dette bevirker også, at indholdet i tarmen kommer i kontakt med flere epitelceller 
og derved fremmer absorptionen. 
Fordøjelseskanalen har reguleret transporttiden af føde, således at føden transporteres hurtigere 
igennem nogle dele af den, såsom svælget, hvor ingen enzymer bliver tilsat føden, men langsommere 
igennem andre dele, såsom tyndtarmen, hvor både nedbrydningen og absorptionen af næringsstoffer 
sker (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 381).  
 
Produktion og sekretion af enzymholdige fordøjelsesvæsker 
I fordøjelsessystemet findes der adskillige kirtelceller, der producerer enzymholdigt sekret, som 
transporteres ud i fordøjelseskanalen. Dette er blandt andet spytkirtlerne og bugspytkirtlen, som især 
bliver brugt under optagelse af kulhydrater. I hver del af fordøjelseskanalen er der en hel specifik pH-
værdi, der passer til de omkringværende omgivelser (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 381). Dette 
er vigtigt, da et enzym virker bedst ved et bestemt pH-optimum. Et enzym består blandt andet af en 
proteindel, som kaldes apoenzymet, som er den del, vi vil kigge på, når betydningen af pH-værdien i 
forhold til enzymer skal beskrives (Bremer, J. 2005. p 
118).  Apoenzymet er opbygget af aminosyrer ligesom 
alle andre proteiner. En aminosyre består af en 
aminogruppe (-NH2), en carboxylsyregruppe (-COOH) 
og et radikal, som alle er bundet til et C-atom. Der er også 
bundet et hydrogenatom til. Radikalet er den gruppe, der 
Figur 16: Stregformel af en aminosyre. R står her for 
radikal, som er den del af aminosyren, der varierer. 
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bestemmer aminosyrens egenskab, og varierer altså fra aminosyre til aminosyre (Bremer, J. 2005. p 
53-54). Aminosyrens radikaler kan være mange forskellige grupper med syre-base-egenskaber. 
Grupperne har forskellige ladninger ved forskellige pH-værdier. Dette gør, at den rumlige struktur i 
et protein kan ændres og dermed ændre det aktive center, hvor et substrat normalt vil binde sig. 
Derudover kan ændringen i ladningsfordelingen, ved det aktive center, også medvirke til, at substratet 
ikke kan binde sig. Dette betyder at, jo længere væk enzymer er fra deres pH-optimum, jo færre 
enzymmolekyler vil virke optimalt (Bremer, J. 2005. p 126). 
De fleste af de celler, der er på fordøjelseskanalens indre overflade, er slim-producerende. Det betyder 
at den føde vi indtager, lettere glider igennem fordøjelseskanalen og beskytter derved også 
epitelcellerne mod beskadigelse. 
Næsten alt vand, alle enzymer og ioner, der findes i fordøjelsesvæsken, bliver efter brug absorberet 
fra fordøjelseskanalen og ført ud i blodbanen. På grund af denne genbrug skal kroppen ikke indtage 
meget store mængder af salt, vand og proteiner dagligt, som den ellers ville have behov for, hvis 
fordøjelsesvæsken blev udskilt af kroppen efter brug (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 381-382). 
 
Enzymatisk nedbrydning af næringsstoffer 
Den enzymatiske nedbrydning af næringsstoffer kaldes også den kemiske fordøjelse. Enzymer spalter 
makromolekyler til monomerer, som er næringsstoffernes byggesten (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 
2008. p 382). Når kulhydrater bliver spaltet, kaldes det endegyldige produkt monosakkarider, hvilket 
følgende afsnit vil handle om. Her ses altså bort fra nedbrydningen og optagelsen af fedt og proteiner, 
da det ikke har relevans for problemstillingen. 
De fleste af de kulhydrater, som vi indtager i vores kost, er poly- og disakkarider. For at kroppen kan 
optage disse kulhydrater, skal den først nedbryde poly- og disakkariderne til monosakkarider. Dette 
er nødvendigt, da det kun er de simple monosakkarider, der er små nok til at blive optaget gennem 
tarmvæggen (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 412). 
Nedbrydningen til monosakkarider sker af enzymer, der findes forskellige steder i kroppen. For at 
kunne forstå afsnittet om kemisk fordøjelse vil der komme en hurtig beskrivelse af enzymerne, der 
anvendes. I fordøjelsen af kulhydrater er alle enzymerne hydrolaser; det vil sige enzymer der kan 
spalte større molekyler til mindre under optagelse af vand (Bremer, J. 2005. p 133).  
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Spaltningen sker således: 
A-B     +      H2O    →     A-H     +     B-OH 
Her er A-B et molekyle, der spaltes til A og B, ved tilføjelse af vand (Bremer, J. 2005. p 128). Ved 
spaltningen bindes A med H+-ion og B bindes med OH-gruppe. 
Afsnittet er delt op i kemisk fordøjelsen af stivelse, laktose og sukrose, da det er de mest almindelige 
kulhydrater at finde i sin kost. 
 
Kemisk fordøjelse af stivelse 
Fordøjelsen starter i munden, hvor kulhydraterne tygges til mindre stykker, imens der tilføjes spyt 
som smørelse, så maden synkes bedre. Spyt indeholder enzymet amylase, der kan nedbryde stivelse. 
I stivelse indgår amylose og amylopektin, som bliver nedbrudt på forskellige måder. For at kunne 
beskrive nedbrydningen af de to stoffer bliver man først nødt til at kende til opbygningen.  
Amylose er en lang kæde af glukose, der er bundet sammen med alfa-
glykosidbindinger. I amylose er glukose bundet sammen mellem carbonatom 1 og 
4, og bindingerne kaldes derfor en alfa-(1-4) glykosidbinding (Elliott, W.; Elliott, 
D. 2005. p 155-156). Denne kæde kan bestå af mellem 25-60.000 glukoseenheder 
og snor sig som en spiral med 6 glukose enheder pr. omdrejning (Bremer, J. 2005. 
p 158). (Se uddybende forklaring s. 12) 
Amylopektins opbygning er lidt 
mere vanskelig. Den består, 
ligesom amylose, af lange kæder af glukose, der er 
bundet sammen af alfa-(1-4) glykosidbindinger. Flere 
af disse kæder er krydsforbundet med alfa-(1-6)-
binding, hvilket giver en forgrenet struktur. Her kaldes 
bindingen en alfa-(1-6)-binding, da bindingen sidder 
mellem 1. og 6. carbonatom (Elliott, W.; Elliott, D. 
2005. p 155-156).  (Se uddybende forklaring s. 12) 
Nedbrydningen af både amylose og amylopektin vil 
som sagt starte i mundhulen, hvor amylase starter 
Figur 17: Amyloses 
spiralform. 
Figur 18: Amylopektins opbygning. Her ses både alfa-(1-
4)-bindinger mellen glykoseenhederne, som danner en 
lang kæde. Derudover ses også alpha-(1-6)-binding, som 
giver amylopektin en grenet struktur. 
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nedbrydningen af  alfa-(1-4) glykosidbindingerne i hver ende af de lange kæder (Elliott, W.; Elliott, 
D. 2005. p 155-156).  Bindingerne brydes, når vand tilsættes, da amylase er en hydrolase. Det primære 
alfa-D-glukosemolekyle beholder, ved spaltning, oxygenet på 1. carbonatom og får tilføjet et 
hydrogenatom. Det sekundære alfa-D-glukosemolekyle får tilføjet en hydroxygruppe på 4. 
carbonatom. (Se uddybende forklaring s. 11) 
Amylase fortsætter med at nedbryde alfa-(1-4) glykosidbindingerne, indtil stivelsen synkes og føres 
ned i mavesækken der indeholder saltsyre, HCl (Elliott, W.; Elliott, D. 2005. p 155-156). Som 
beskrevet i afsnittet om produktion og sekretion af enzymholdige fordøjelsesvæsker, vil amylase ikke 
kunne fungere i mavesækken på grund af den lave pH-værdi, som ligger langt fra amylases pH-
optimum (Bremer, J. 2005. p 133).            
Når amylose kommer til tyndtarmen, vil den være nedbrudt til 2-3 glukoseenheder som f.eks. maltose. 
Her vil alfa-glucosidase, også kaldt maltase, nedbryde de sidste bindinger mellem monosakkariderne 
og derved frigøre glukose, der nu kan optages gennem tarmvæggen (Elliott, W.; Elliott, D. 2005. p 
155-156). Denne spaltning sker på samme måde som spaltningen med amylase. 
Maltase bliver produceret i epitelcellerne, der sidder på ydersiden af tarmvæggen på tarmtotter. På 
epitelcellerne sidder et stort antal mikrovillier, som er mindre tarmtotter. Det er her, at enzymerne vil 
sætte sig, hvilket er fordelagtigt, da mikrovillierne har et stort overfladeareal, og dermed vil 
enzymerne kunne katalysere en masse substrat ved at placere sig der.   
Figur 19: På første billede ses den indre struktur af tyndtarmen med dens folder og tarmtotter. På næste billede ses et forstørret 
billede af tarmtotterne. På sidste billede er der zoomet ind på overfladen af en tarmtot, hvor epitelcellerne ses med mikrovillier. 
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Nedbrydelsen af amylopektin er en smule anderledes, da amylase ikke kan nedbryde de forbundne 
kryds alfa(1-6)-bindinger. Amylase vil nedbryde de fleste af alfa-(1-4)-bindingerne men ikke dem 
mellem de glukose enheder, der sidder tættest på de enheder, hvor krydsforbindingen (1-6) sidder. 
Dette produkt kaldes dextrin. I tarmen findes også enzymet amylo alfa-(1-4)-glucosidase, der kan 
nedbryde alfa-(1-6)-bindingerne og de sidste af alfa-(1-4) glykosidbindinger i dextrin ved 
hydrolysering og derved frigøre monosakkariderne (Elliott, W.; Elliott, D. 2005. p 155-156).   
 
Kemisk fordøjelse af laktose            
Galactose beta-(1-4)-glukose, også kendt som laktose, er et disakkarid, der findes i mælk og andre 
mejeriprodukter. Det er opbygget af glukose og galaktose, som ligner glukose, bortset fra at de fire 
OH-grupper er spejlvendte. (Se uddybende forklaring s. 12) 
Hydrolasen beta-galaktosidase, også kendt som laktase, er det enzym, der kan hydrolysere laktose til 
glukose og galaktose (Elliott, W.; Elliott, D. 2005. p 156). Dette enzym dannes i epitelcellerne i 
tarmen, hvor det sætter sig på mikrovillierne (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 410).    
Kroppen kan godt optage galaktose, men galaktose skal først omdannes til glukose, før det videre kan 
bruges (Bremer, J. 2005. p 136). Dette vil blive beskrevet i afsnittet om Kulhydratstofskifte i leveren. 
  
Kemisk fordøjelse af sukrose          
Sukrose er mest almindeligt kendt som bordsukker. Det er et disakkarid, der er opbygget af glukose 
og fruktose, der er sammensat af en alfa-(1-2)beta-glykosidbinding. Bindingen sidder altså på 
glukoses 1. C-atom i alfa-stilling og fruktoses 2. C-atom i beta-stilling (Bremer, J. 2005. p 157). 
Sukrase er et enzym, der findes i tyndtarmen, der kan hydrolysere sukrose og frigiver glukose og 
fruktose (Elliott, W.; Elliott, D. 2005. p 156). (Se uddybende forklaring s. 12) 
 
Absorption fra fordøjelseskanalen 
Med sit kæmpe overfladeareal, på næsten 250m2 hos et fuldvoksent menneske, er tyndtarmen 
specialiseret i absorption. Dette overfladeareal kommer af tarmens struktur, som er opbygget af flere 
forskellige ting. Først og fremmest består tarmvæggens ydre overflade af cirkulære folder. På disse 
folder sidder villier, der er omkring en millimeter høje. Villiernes yderste lag består af epitelceller, 
som er belagt af mikrovillier. Villierne er altså belagt af mikrovillier, hvor vi finder alle enzymerne, 
der er blevet omtalt i afsnittet om kemisk fordøjelse. 
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Efter den kemiske fordøjelse skal tarmen nu absorbere de spaltede sakkarider. Disse monosakkarider 
bliver transporteret over epitelcellernes membran af et transportprotein. Glukose og galaktose bliver 
optaget ved hjælp af en aktiv transport, hvor fruktose bliver optaget ved hjælp af en faciliteret 
transport (Bremer, J. 2005. p 164). 
En faciliteret transport er en hjulpet transport. Det vil sige at, et molekyle bliver transporteret over 
cellemembranen, bundet til et transport protein. Denne transport foregår fra høj koncentration til lav, 
og er derved ikke energikrævende (Bremer, J. 2005. p 50-51).  
Transporten af glukose og galaktose er en 
uni-transport, hvor molekylet føres fra 
tarmcellerne over i blodet. Fra tarmhulen 
ind i tarmcellerne, sker der en symport-
transport, som er knyttet til Na+. En 
symport-transport, er når to molekyler 
flyttes samme vej gennem membranen, 
på samme tid. Når glukose og galaktose 
skal transporteres over membranen vil 
hvert transportprotein transportere 2 Na+-
ioner over membranen, samtidig med et 
glukose- eller galaktosemolekyle op-
tages. Inde i tarmcellen er koncen-
trationen af Na+ meget lav, da Na+/K+-pumpen pumper Na+ ud ad cellen igen. Denne pumpe er 
energikrævende. Derudover er cellens indre negativt ladet i forhold til omgivelserne. Disse to ting 
bevirker begge, at Na+-ionerne kan transporteres ind i cellen af transportproteiner, hvor glukose eller 
galaktose følger med. Alt dette kan ske, selvom koncentrationen af glukose eller galaktose er langt 
højere inde i cellen end ude i tarmhulrummet. Dette skyldes Na+/K+ pumpen, der konstant giver den 
skæve fordeling af Na+-ioner. Optagelsen af glukose og galaktose er derved indirekte energikrævende 
og derfor en aktiv transport (Bremer, J. 2005. p 51). 
Efter absorptionen af monosakkariderne transporteres det videre til leveren via portåren. Dette er en 
vene, der modtager veneblodet fra mavesækken, milten, bugspytkirtlen, tyndtarmen og tyktarmen, 
som løber til leveren. Her vil den tømmes ud i leverens kapillærnet (Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 
2008. p 306). 
Figur 20: Her ses symport-transporten af glykose, som er tilknyttet Na+. 
Glukose føres ind i epitelcellen sammen med 2 Na+ og videre igennem en 
uniport ud i blodet. Her ses også Na+/K+ som bevirker, at der altid er lav 
koncentration af Na+ inde i cellen. Galaktoses transport fra 
tarmhulrummet og ud i blodet, er ens med glukoses. 
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I leveren sker omdannelsen af galaktose til glukose, fruktose til glukose og glukose til glykogen. 
Glykogen kan oplagres i leveren, men det er dog ikke alt glukose, som når at blive omdannet. Det, 
der ikke omdannes til glykogen, føres ud i blodbanen som blodsukker. 
 
Kulhydratstofskifte i leveren 
En del af den glukose, der bliver transporteret gennem portåren over til leveren, vil her blive oplagret 
som glykogen. Glykogen er et polysakkarid, der er sammensat af glukosemolekyler. For at omdanne 
et glukosemolekyle til et glykogenmolekyle skal der først dannes UDP-glukose (Urin-Di-Phosphat).  
UDP-glukose er aktiveret glukose, som er et nukleotid, der indeholder to fosfatgrupper. Der skal altså 
bruges ATP for at kunne danne glykogen. Dannelsen sker ved, at en fosfatgruppe flyttes fra ATP til 
glukose med hjælp fra en hexokinase og danner derved glukose-6-fosfat. Dette skal omlejres til 
glukose-1-fosfat, som sker ved en isomering (Bremer, J. 2005. p 164). 
En isomerase er et enzym, der kan katalyser ændringer i molekyler, som derved omformer molekylet 
til et andet molekyle, men med samme bruttoformel (en isomér). Isomerasen vil her have koblet et 
oxygenatom og en fosfatgruppe på sig. Når glukose-6-fosfat skal omdannes, vil isomerasen sætte sin 
fosfatgruppe på glukoses 1. C-atom, og derved danne glukose-1,6-bifosfat. Når dette sker, vil 
isomerasen tage et hydrogen atom til sig. Derefter fraspalter isomerasen fosfatgruppen på 6. C-atom 
og sætte hydrogen på, så der dannes en hydroxy-gruppe på 6. C-atom. Isomerasen vil, som til at starte 
med, have en fosfatgruppe bundet til sig, og der vil være dannet glukose-1-fosfat (Bremer, J. 2005. p 
135). 
Glukose-1-fosfat vil derefter reagere med UTP (Urin-Tri-Phosphat), som vil overføre endnu en 
fosfatgruppe til glukose og derved danne UDP-glukose. UTP omdannes derved til pyrofosfat. UDP-
glukosen kan nu overføre sin glukose del til glykogen ved at danne alfa-glykosidbindinger. Dette sker 
under glykogensyntasen, hvor UDP-glukose fraspalter difosfatgruppen for at lave alfa-
glykosidbindinger. Der bruges her 1 ATP for at omdanne UDP til UTP igen. Sammenlagt bliver der 
brugt to ATP; et til dannelsen af glukose-6-fosfat og et til gendannelsen af UTP (Bremer, J. 2005. p 
164-165). 
Galaktose og glukose er epistoffer, da de stort set er ens, på nær symmetrien af en OH-gruppe. 
Omdannelsen af galaktose til glukose foregår også i leveren. Her får galaktose tilføjet en fosfatgruppe 
fra ATP og danner derved galaktose-1-fosfat. Dette skal omdannes til glukose-1-fosfat, hvilket sker, 
mens galaktose er bundet til UDP. UDP-galaktose-empirase ’vender’ OH-gruppen ved 4. C-atom og 
danner derved glukose-1-fosfat. Dette kan nu bruges til at lave glykogen på samme måde, som 
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beskrevet i overstående afsnit (Bremer, J. 2005. p 136). Glykogen kan også oplagres i de tværstribede 
muskelceller, hvor det bliver syntiseret på samme måde som i leveren (Bremer, J. 2005. p 166). 
Noget af den indtagne fruktose vil, ligesom galaktose, blive fosfyleret. Det er dog ikke meget, da det 
meste af fruktosen, vil blive brugt af leveren, som energi inden det omdannes. Det resterende fruktose 
bliver fosfyleret af fruktokinase og danner fruktose-1-fosfat, som derefter bliver omdannet til 
fruktose-6-fosfat (Lustig, R. (2009)). Da fruktose-6-fosfat er det tredje trin i glykolysen, vil det herfra 
kunne omdannes til pyruvat (Bremer, J. (2005): s. 169).   
 
Oplagring af glukose som fedt 
Det er ikke alt glukose, der bliver oplagret som glykogen i leveren eller musklerne, da der kun kan 
være en bestemt mængde oplagret. I leveren kan der være 50-100g glykogen oplagret og i de 
tværstribede muskler, kan der være omkring 350-700g. En aktiv person vil kunne oplagre mere 
glykogen end en inaktiv, så tallene vil varierer alt efter en persons træningstilstand (Bremer, J. (2005): 
s. 159).    
Den resterende del af glukosen vil blive omdannet til triglycerider, og oplagret i fedtdepoter. Fedtstof 
er ideelt til at oplagre energi i, da det indeholder meget energi pr. vægtenhed og ikke indeholder meget 
vand. Energi kan derved oplagres som triglycerider uden at optage meget plads (Elliott, W.; Elliott, 
D. 2005. p 160). 
 
Opsummering 
De monosakkarider, der ikke bliver brugt af kroppen lige efter absorption, vil altså blive oplagret som 
glykogen i leveren, musklerne eller som fedt i fedtdepoterne. Ved en overindtagelse af kulhydrater, 
bliver de overskydende kulhydrater oplagret som fedt, hvilket kan medføre fedme på længere sigt. 
Her ses bort fra personer, der ofte dyrker passende motion, og derfor vil nå at forbrænde deres 
overindtag, så det ikke oplagres i fedtdepoterne, eller nedbryde fedtdepoterne. Nu har vi både været 
igennem kulhydrater og hvordan kroppen nedbryder det, så nu vil vi gå videre til sødestoffer. Vi har 
valgt at arbejde med to forskellige sødestoffer, aspartam og stevia, for at få indblik i deres 
forskellighed. Vi starter ud med aspartam i næste kapitel.  
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2. Sødestoffer 
Formålet med dette afsnit er at få en grundlæggende basisviden om aspartam og steviol-glykosider 
for senere at kunne finde ud af, om disse kunne være en fornuftig subsitut for sukrose. Kapitlet vil 
komme ind på aspartams fremstilling og historie, belyse nogle af dets mange kritikpunkter, finde ud 
af om det har nogle bivirkninger eller fordele og til sidst finde ud af, om det kan være 
afhængighedsskabende. Kapitlet vil dernæst kigge på steviol-glykosidernes egenskaber, funktioner, 
fordele og ulemper. Alt dette vil senere indgå i en samlet vurdering omkring, hvor egnet disse 
sødestoffer virkelig er i forhold til, at skulle kunne stå i stedet for det nuværende sukroseindtag. 
 
2.1 Aspartam 
Baggrund 
Aspartam er et kunstigt sødestof, der blev 
fremstillet ved et tilfælde i 1965 i USA af James 
M. Schlatter, der var ansat i firmaet G. D. Searle. 
Schlatter arbejdede på at udvikle en kur mod 
mavesår, og et af mellemstadierne var aspartam, 
som han tilfældigvis fik på hænderne og senere 
smagte på. Her opdagede han den søde smag, 
som han først forvekslede med sukker, men så 
kom han i tanke om, at det var det stof, han selv 
havde fremstillet tidligere (Mazur, R. H. 1984. p 4). Men Schlatter var ikke den første, der fremstillede 
aspartam; det var blevet fremstillet flere gange, år tidligere, man havde bare ingen idé om dets søde 
smag. For smagen af phenylalanin er bitter, mens asparaginsyre næsten ingen smag har. Men når 
stofferne sættes sammen og phenylalanins carboxylgruppe omdannes til en metyl-ester, opstår en 
sukrose-lignende smag (Inglett, G. E. 1984 p 19). 
Aspartam, hvis korrekte navn er N-(L-alfa-aspartyl)-L-phenylalanine, 1-methyl ester, er en methyl-
ester af dipeptider bestående af to aminosyrer: asparaginsyre og phenylalanin. Det er et hvidt krystal-
lignende pulver, der alt efter koncentrationen er mellem 160-220 gange sødere end sukrose (Nelson, 
A. L. 2000. p 6). Man måler sødmen ved at fortynde stoffet et givent antal gange, og når det har 
samme sødmeintensitet som sukrose, så har man, hvor mange gange sødere det er. I dette tilfælde går 
vi ud fra, at aspartam er 200 gange sødere end sukker, hvilket betyder, at hvis aspartam bliver 
Figur 21: Apartyl-phenylalanin metyl-ester. Aspartam er et 
dipeptid af de to aminosyrer, asparaginsyre og phenylalanin. Det 
skabes ved at aminosyrerne kobineres korrekt og carboxylgruppen 
på phenylalanin omdannes til en methyl-ester. (Inglett, G. E. 1984 
p 19) 
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fortyndet 200 gange sin egen masse, så har blandingen samme sødmeintensitet som almindelig 
sukrose. 
Sødestoffet indeholder den samme energi som proteiner (4 kcal/gram), der indeholder ligeså mange 
kalorier som sukrose. Aspartam afgiver dermed den samme mængde energi som sukrose, men da det 
ca. er 200 gange sødere, behøves det kun i mindre mængder for at opnå den samme effekt, og derfor 
kalder man det kaloriefrit (Finer, N. 1991. p 238). 
I 1981 blev aspartam godkendt som tilsætningsstof i fødevarer under navnet Nutrasweet i USA, et 
par år senere blev det godkendt i Danmark, og i dag er det godkendt i mere end 120 lande (Conner, 
M. T. 1991. p 31). Fødevarer, der indeholder sødestoffet, skal markeres med ”aspartam”, eller E951. 
 
Markedsføring/popularitet 
Sødestoffet blev ekstremt populært gennem 80’erne og 90’erne, først og fremmest fordi det var en 
løsning til diabetikere, der ikke længere skulle tænke over, hvor meget sukker de indtog i diverse 
fødevarer, hvor sødestoffet var blevet tilsat i stedet for normal sukker. Senere hen blev ”light-ideen” 
den afgørende salgsfaktor, da den blev interessant for folk, der gerne ville have kaloriefriefødevarer 
og fokuserede på en sundere livsstil. Aspartam blev så populært, at det revolutionerede den kaloriefri 
fødevareindustri og er et af de mest markedsførte sødestoffer til dato (Meyer, H. 2007. p 38). 
Aspartam er et af de mest brugte sødemidler. Det bliver brugt i størstedelen af alt light sodavand i 
USA (Nelson, A. L. 2000. p 79) og bliver brugt i over 6000 forskellige fødevarer f.eks. is, 
surmælksprodukter, kager og tyggegummi.  
Grunden til at aspartam er et af de mest brugte sødestoffer er, at det er det sødestof, der kommer 
tættest på smagen af sukrose (Kim, S; Dubois, G. E. 1991. p 131), og den har ingen metallisk eller 
bitter eftersmag, som er tilfældet ved mange andre kunstige sødemidler (Meyer H. 2007. p 33) 
En anden fordel ved aspartam er, at den ikke laver huller i tænderne (O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. 
W. 2012 p 124), og at den er en smagsstofsfremhæver (Kim, S; Dubois, G. E. 1991 p 132). 
Siden aspartam blev opdaget i 1965, er mere end 1000 variationer af stoffet blevet testet, dog har 
ingen, kommercielt set, vist sig at være bedre (Kim, S; Dubois, G. E. 1991 p 132). 
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Nedbrydelse i kroppen 
Når aspartam bliver indtaget, 
nedbrydes det af to enzymer, esterase 
og peptidase. Det bliver nedbrudt til 
dets to aminosyrer, asparaginsyre og 
phenylalanin, og alkoholen metanol. 
De to aminosyrer er vigtige for 
kroppen og bliver brugt som 
byggesten til proteiner.  
Aminosyrer kan inddeles i tre 
grupper, aminosyrer med glukogene 
egenskaber, ketogene egenskaber 
eller begge. 
Asparaginsyre, der udgør ca. 40 % af aspartam, er en glukogenisk aminosyre, hvilket betyder, at den 
kan blive konverteret til energi eller glukose, hvis kroppen har nok asparaginsyre tilgængeligt. Den 
bliver optaget i tarmen og er en vigtig kilde for metaboliseringen af nitrogen og energi i 
mitokondrierne (Stegink, L. D. 1984. p 47) 
Måden, at asparaginsyre danner energi eller glukose, sker ved, at asparaginsyren hydrolyseres til 
aspartat. Aspartatet trænger ind i mitokondrierne og transamineres. Transaminering er, når en 
aminosyre støder sammen med en alfa-ketosyre, og aminogruppen fra aminosyren flyttes over på 
alfa-ketosyren, der så bliver til en ny aminosyre, og den forhenværende aminosyre er nu en alfa-
ketosyre. 
Aspartatet bliver til alfa-ketosyren oxaloacetat. 
Oxalacetatet er et mellemprodukt i citron-
syrecyklussen, der først oxideres til citrat og mange 
oxidationer senere malat. Alle disse kemiske 
reaktioner danner kuldioxid og vand og genererer 
energi. Når der er genereret nok energi, vil der i 
stedet komme en ophobning af citrat og malat, der 
forlader mitokondrierne. Citrat bliver til delt til 
Figur 22: Oversigt af nedbrydelsen af aspartam. Nedbrydelsen er i virkeligheden 
mere kompliceret, bl.a. har phenylalanin flere metaboliseringsveje, men her er 
skitseret de mest almindelige. 
Figur 23: Oversigt af nedbrydelsen af aspartam. 
Nedbrydelsen er i virkeligheden mere kompliceret, bl.a. 
phenylalanin har flere metaboliseringsveje, men her er 
skitseret de mest brugte. 
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stoffferne oxaloacetat og acetyl-coenzym A (acetyl-CoA). Acetyl-CoA kan konverteres til fedtsyrer 
og triglycerider, mens oxaloacetat bl.a. kan indgå som et trin i glukoneogenesen, som er en 
metaboliseringsvej, der producerer glukose ved at omdanne aminosyrer (Stegink, L. D. 1984. p 49).  
Asparaginsyre kan også allerede blive transamineret til 
oxaloacetat i cytoplasmaet. Så trænger det ikke ind i 
mitokondrierne. Oxaloacetatet bliver i stedet decarbo-
xyleret og fosforyleret til fosfoenol-pyruvat, der kan 
oxideres til CO2 eller også blive brugt i glukoneogenesen 
(Stegink, L. D. 1984. p 48-49)(Bremer, J. 2005. p 190). 
Phenylalanin, som udgør ca. 50 %, er vigtig, da det er en 
essentiel aminosyre, som vi ikke selv kan danne og skal 
optages via fødevarer. Phenylalaninen er både en 
ketogenisk og glukogenisk aminosyre. Hvilke betyder, at 
den udover at blive omdannet til glukose, også kan indgå i 
ketogenesen, som er en proces, der danner ketonstoffer ud 
fra acetyl-CoA under faste. Phenylalanin har mange metaboliseringsveje, men oftest bliver den 
metaboliseret til tyrosin af enzymet phenylalanin-hydroxylase. Phenylalanin, tyrosin og andre 
aminosyrer bliver ført igennem blod-hjerne-barrieren og brugt som substrater til syntese af 
neurotransmittere. Voksne skal bruge 1-2 gram phenylalanin om dagen, og spædbørn har brug for et 
højere niveau, da de vokser hurtigere (Dr. O’Donnell K; Dr. Kearsley M. W. 2012. p 123). 
Tyrosin kan også via transaminering omdannes til hydroxyphenylpyrovat, der oxideres til 
homotisinsyre, der igen omdannes til fumarylacetoacetat, der ved hydrolyse udskiller fumarat, der 
som figur 24 viser, indgår i citronsyre cyklussen og derfor er et glukoseforstadie (Harper, A. E. 1984 
p 80-81).  
10 % af aspartam-molekylet bliver til alkoholet methanol (Nelson, A. L. 2000. p 238). Det bliver 
oxideret til formaldehyd, som er et kræftfremkaldende stof af to de enzymer alkoholdehydrogenase 
og katalase i leveren (Inglett, G. E. 1984. p 22). Hvis kroppen ikke skal bruge formaldehyden, bliver 
det oxideret til methansyre af enzymet formaldehyd-dehydrogenase (Tephly T. R;  McMartin, K. E. 
1984. p 127), hvorefter det enten bliver udskilt med urinen, eller nedbrudt til kuldioxid og vand. 
Nedbrydelsen af formaldehyd er meget hurtigere end nedbrydelsen af methansyre, så hvis methanol 
Figur 24: Billede af citronsyre cyklussen og 
glukoneogenesen. PEP står fosfoenol-pyruvat. 
Skemaet over citronsyrecyklussen viser ikke 
hvorledes de enkelte trin udskiller energi. 
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indtages i kæmpe doser, ville man få en ophobning af methansyre, der kan give negative bivirkninger 
som f.eks. blindhed; det er det, som man kalder for en methanol-forgiftning/træspritforgiftning 
(Magnuson, B. 2008). Men for at det skal være skadeligt, skal man have 200-500 mg metanol pr kg. 
I en dåse sodavand (330mL) vil der ca. blive omdannet 18,5 mg methanol, hvilket, hos en person der 
vejer 70 kg, vil svare til 0,26mg/kg, mens et glas tomatjuice (220mL) ville generere 0,76mg/kg hos 
samme person. 
Mængden af methanol optaget fra en dåse sodavand, er meget lille og betegnes derfor ikke som 
skadelig, da den svarer til samme mængde, som vi ville optage fra andre fødevarer som f.eks. bananer 
(O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. W. 2012. p 123). 
Grænseværdien for aspartam ligger på 40 mg/kg pr dag. Europæiske love siger, at der maksimalt må 
være 600mg/L aspartam i læskedrikke (Meyer, H. 2007. p 40).  Så hvis f.eks. cola-light indeholder 
maks. værdien, kan en person på 60 kg stadig drikke 4 liter på en dag, hvilket man må gå ud fra, at 
de færreste gør. Dog skal man være opmærksom på, at aspartam, som tidligere nævnt, findes i rigtig 
mange produkter ikke kun sodavand.  
Nogle mennesker bliver født med den arvelige sygdom phenylketonuri (PKU) eller også kaldet 
Føllingssyge på dansk. Disse mennesker mangler det enzym, der kan nedbryde aminosyren 
phenylalanin, og i stedet for at det bliver metaboliseret og brugt som protein-byggesten, ophober det 
sig i kroppen, hvilket kan medføre hjerneskader. 
I dag bliver alle spædbørn i Danmark testet for PKU, hvis de testet positive, skal de leve efter en diæt 
med begrænsede mængder phenylalanin, indtil de er teenagere. Derfor skal der på produkter med 
aspartam noteres, at det er en kilde til phenylalanin (Nelson, A. L. 2000. p 91). 
 
Folk urolige for aspartam 
Da aspartam, som sagt, blev et af de mest populære sødestoffer, blev det også et af de mest kritiserede, 
derfor er aspartam også et af de sødestoffer, der er blevet testet allermest, både før efter dets 
godkendelse. 
Utallige rapporter om folk, der havde udviklet kræft, epilepsi, blindhed eller vægtforøgelse pga. 
aspartam, kom frem i løbet 80’ og 90’erne, derfor blev aspartam undersøgt og testet igen men uden 
nogle nye konklusioner. De mange beskyldninger om aspartam viste sig oftest at være dårlige udførte 
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studier, eller folk der ville have opmærksomhed i medierne (O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. W. 2012. 
p 126) 
En anden bekymring omkring aspartam er, hvorvidt det må indtages af gravide eller kvinder, der 
ammer. Man tror, at det blandt andet kan være en årsag til at kvinder føder for tidligt, eller at små 
børn ikke kan metabolisere aspartam på samme måde som voksne (Stegink, Lewis D; Filer, L. 1984. 
preface).  
Hos gravide, der indtager aspartam, har man fundet ud af, at asparaginsyren ikke trænger ind i 
moderkagen, men at phenylalaninen gør. Dog mener man ikke, at det ved et almindeligt indtag ville 
kunne skade fosteret. Hvis fosteret til gengæld lider af Føllingssyge, antager man, at det ville kunne 
medføre en opbygning af phenylalanin i fosteret, der ville skabe en forgiftning. 
Nogle gravide kvinder kan også udvikle en midlertidig form af PKU, da de nedbryder phenylalanin 
langsommere end ikke-gravide (Finer, N. 1991. p 241). 
Man har ingen viden om, hvorvidt methanol-kilden i aspartam ville kunne forgifte fosteret, men som 
der er blevet redegjort for tidligere, er det i meget små mængder, det bliver udskilt i kroppen. Hvis 
det alligevel kommer ind i moderkagen, formoder man, at det er i så små mængder, at det ikke har 
nogen effekt på fosteret (Pitkin, R. M. 1984. p 561). 
I modermælk er der allerede asparaginsyre og phenylalanin, så her er det blevet undersøgt, om 
indtagelse af aspartam ville forhøje koncentrationerne i blodet af de to aminosyrer, hos børn der bliver 
ammet. Man har konkluderet, at den næsten ingen betydning har for spædbørn (Pitkin, R. M. Edit: 
Stegink, Lewis D; Filer, L. 1984. p 574), og hos børn i 1-2 års-alderen har man fundet ud af, at de 
metaboliserer aspartam på samme måde, som voksne gør (Stegink, Lewis D.; Filer, L.; et al. 1984. p 
586).  
En anden ting, der har bekymret folk gennem årene, er om man kan blive afhængig af aspartam; om 
det giver den mæthedsfornemmelse, som sukker gør, eller om man kan blive ved med at spise det. 
Da det ikke tilfredsstiller ens behov for kulhydrater i samme omfang som sukker. 
Der er kommet en del beskyldninger mod kunstige sødestoffer for at snyde kroppen for kalorier og 
dermed forvirre den. Beskyldningen går på, at når man indtager noget sødt, der ingen eller få kalorier 
indeholder, skulle man miste kontrollen over sin appetit og begynde at spise endnu mere for at få 
dækket sit behov (O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. W. 2012. p 80). 
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Der er flere forsøg omhandlende dette, bl.a. et forsøg med indtagelse af skummetmælk, en aspartam-
sødet læskedrik og vand over en 14-dages periode, hvor der konkluderes, at aspartam ikke øger sulten 
efter indtagelse, og de folk, der havde drukket aspartam-læskedrikken, havde ikke taget mere på end 
dem, der kun havde drukket vand (Maersk, M., Belza, A; et. al 2012).  
I et andet studie, foretaget i 1986, testede man, hvor meget voksne og børn kunne spise af budding, 
der var tilsat sukrose, samt budding tilsat aspartam. Blandt de voksne, var det næsten den samme 
mængde af begge slags budding, der blev spist. Mens de 2-5 årige havde tendens til at spise mere af 
den aspartam-tilsatte budding. Forskerne tolkede dette som, at børn var bedre til at lytte til kroppens 
signaler og kompensere for de manglende kalorier ved at spise mere budding. Mens voksne har en 
ide om, hvad der er en passende mængde at indtage og derfor ikke spiser mere (Conner, M. T. 1991. 
p 26). I et tredje forsøg, på folk med idealvægt, havde man observeret, at mænd i forhold til kvinder, 
og børn i forhold til voksne, der havde indtaget lavenergi fødevarer, havde et øget energiindtag senere.  
Bellisle og Drewnowski konkluderede i 2007, at ud fra senere studier kunne man ikke fastslå, at 
indtagelse af ikke-nærende sødestoffer, som aspartam, ville stimulere appetitten eller foråsage en 
overspisning på et senere tidspunkt (O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. W. 2012. p 82) . 
I 2007 blev endnu et studie foretaget for at sikre, at det var forsvarligt at indtage op til de 40 mg/kg 
om dagen som grænseværdien er sat til i dag. I undersøgelsen blev der forsøgt med op til 400 mg/kg, 
og her kunne man stadig ikke forbinde aspartam og nedbrydningen af det med nogle negative 
bivirkninger (O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. W. 2012. p 126) 
I 2011 slog EFSA (European Food Safety Authority) fast, ud fra en bedømmelse af de seneste studier 
af aspartam, at en genovervejelse af de tidligere sikkerhedsvurderinger af aspartam ikke var 
nødvendig (O’Donnell, K; Dr. Kearsley, M. W. 2012. p 127). 
 
Opsummering 
Aspartam er et kunstigt sødemiddel, som er mellem 160 og 220 gange sødere end sukrose. Det bliver 
tit brugt i fødevarer som erstatning for sukker. Aspartam bliver nedbrudt i kroppen til to aminosyrer 
og en alkohol. Aminosyrer kan kroppen bruge som byggesten, mens alkoholen bliver oxideret i flere 
omgange, indtil det sidst bliver udskilt med urinen eller nedbrudt til kuldioxid og vand. Aspartam er 
kun farligt i større mængder, da der her vil blive dannet for meget methansyre på en gang. 
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2.2 Steviol-Glykosider 
Baggrund og opbygning 
I dette afsnit vil steviol-glykosidernes egenskaber, funktion, fordele og ulemper blive belyst, hvilket 
senere hen vil indgå i en samlet vurdering omkring, hvor egnet dette sødestof virkeligt er i forhold til 
at skulle kunne stå i stedet for det nuværende sukroseindtag. 
Stevia (steviol-glykosid) er et af de mange forskellige alternative sødestoffer, som findes til sukker. 
Dette sødestof bliver udvundet af planten Stevia Rebaudiana, hvor den primære søde smag består af 
steviosid og rebaudiosid A, hvilket er de dele, som bliver ekstraheret fra plantens blade.  
 
Figur 25: Rebaudiosid A   Figur 26: Steviosid 
Steviosid er 143 gange sødere end sukrose, og rebaudiosid er 242 gange sødere og ikke ligeså bitter 
som steviosid (Brandle, J. E; Telmer, P. G. 2007). Sødmeintensitet er også defineret i afsnittet 
Aspartam (s. 23), men det bliver gengivet igen her. Hvis man tager udgangspunkt i steviosiden, så 
betyder det, at man skal bruge 1/143 gange så meget af steviosiden i forhold til sukrose for at opnå 
samme sødme. Sødmeintensiteten mellem steviosid og sukrose er derfor ens, hvis 1 gram ren 
steviosid vejes op mod 143 gram sukrose. På samme måde skal der kun 1/242 gange så meget 
Rebaudiosid A til at søde med samme intensitet som sukker. Man kan derfor ikke determinere den 
egentlige sødme i produktet Stevia, da det kommer an på mængdeforholdet af de forskellige steviol-
glykosider. Endvidere er der heller ikke energi tilgængeligt for den menneskelige organisme, så 
indtaget af steviol-glykosider indgår ikke i et kalorieregnskab (Gardana, G.; Simonetti, P.; et al. 
2003). Dette virker dog imidlertid lidt mærkeligt, da man ellers skulle tro, at mavesyren ville 
katalysere hydrolyseprocessen ved den esterbinding, som forekommer mellem steviolmolekylet og 
et af de tilhørende glukosemolekyler. Af ukendte grunde sker dette dog ikke, og en forklaring herfor 
er heller ikke at finde. Dog kan den menneskelige bakterieflora i tyktarmen nedbryde steviol-
glykosiderne til steviol, og de hydrolyserede glukoseenheder bliver bundet til carboxylsyren 
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glucuronsyre (McQuate, R. S. 2010) for at få en højere opløselighed, så det nemmere kan udskilles 
via nyrerne. Da dette først sker i tyktarmen, siges det, at steviol-glykosider ikke indeholder nogen 
kalorier for den menneskelige organisme, da de hydrolyserede glykoseenheder ikke kan optages på 
dette tidspunkt. Processen, hvor molekyler bliver bundet til glucuronsyre, foregår normalt for visse 
eukaryotiske organismer for at kunne udskille enten giftige substanser, euforiserende stoffer eller 
andre stoffer, som ikke kan bruges til konvertering til brugbar energi (King C, Rios G, Green M, 
Tephly T. 2000), hvor det sidstnævnte er tilfældet her, da tyktarmen ikke optager glukose. 
 
Den amerikanske godkendelse og accept 
FDA (Food and Drug administration) har konkluderet steviol-glykosider til GRAS (generally 
recognized as safe). De skriver: 
”The Committee was satisfied that the lack of carcinogenic response in these well-conducted studies 
justified their conclusion that the in vitro mutagenic activity of steviol, buttressed by the evidence of 
rapid biotransformation and elimination of absorbed steviol, did not present a risk of carcinogenic 
effects in vivo. In addition, they concluded that all common steviol glycosides share the same basic 
metabolic and excretory pathways. Therefore, JECFA has concluded that high purity preparations 
of various steviol glycosides are safe to use as a non-nutritive sweetener.”  
(McQuate, R. S. 2010) 
I samme rapport skriver de også omkring dødeligheden ved steviol-glykosider, hvor LD50 (Dødelig 
dosering ved 50% af forsøgsdyrene) er fastsat på mere end 15 gram pr. kilo kropsvægt. 15 mus indtog 
oralt denne mængde i en 14 dages periode, hvor 1 mus døde i denne periode. Ligeledes viste et forsøg 
med hamstere en skadelig effekt på nyrernes tubulære celler, hvilket kan indikere, at en alvorlig 
sygdomsproces er i gang. De skriver: 
”The LD50 values in hamsters given steviol orally were 5.2 g/kg bw in males and 6.1 g/kg bw in 
females. Histopathological examination of the kidneys revealed severe degeneration of the proximal 
tubular cells, and these structural alterations were correlated with increased serum blood urea 
nitrogen and creatinine. The authors concluded that the cause of death was acute renal failure.” 
(Toskulkao et al., 1997) 
Dette burde imidlertid ikke indikere nogen fare for mennesker, da mængden, som man skal indtage 
af stoffet, er så høj, at det ville være nærmest umuligt at konsumere. Det er dog ej heller 
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hensigtsmæssigt at overføre dyreforsøg direkte til mennesker, men det kan give en fornemmelse for, 
i hvilket område grænseværdierne ligger indenfor. FDA har dog sat ADI (acceptable daily intake) 
ved 12 milligram pr. kilo pr. dag af steviol-glykosider, hvilket også ligger meget langt fra de testede 
værdier fra dyreforsøgene. Dette er dog mere plausibelt at kunne være i stand til at indtage denne 
mængde. Dette kan translateres til 900 milligram for en 75 kilo tung person, og denne mængde 
steviol-glykosider svarer til ca. 180 gram sukrose. Det forekommer dog ikke alarmerende, hvis man 
skulle overskride denne grænse, da den ligger så langt væk de testede mængder på dyr. Dette kan 
sættes op imod LD50 på C-vitamin, som ligger lavere end steviosid ifølge Dr. Bill Misner Ph.D. i 
holistisk ernæring. Dette skriver han på baggrund af en undersøgelse, som blev foretaget af Akashi 
og Yamamoto, som tilbage i 1975 konkluderede at LD50 var på 15 gram pr. kilo i oral administration. 
I 1982 foretog Kurahashi et al en undersøgelse magen til, og de kom frem til samme konklusion. Dr. 
Bill Misner skriver ligeledes, at LD50 for C-vitamin ligger på 12,0 gram pr. kilo kropsvægt, og LD50 
for vand er 180,0 gram pr. kilo kropsvægt. Dette belyses for at kunne sammenligne steviol-glykosider 
med kendte ting, og selvom man ikke behøver en betydelig mængde C-vitamin, så tolererer kroppen 
højere doser steviol-glykosider end C-vitamin. Ud fra disse oplysninger tyder det ikke på, at man skal 
være nervøs for steviol-glykosider, når disse bruges i form af sukkererstatning. 
 
Steviol-glykosidernes positive egenskaber 
Der findes dog nogle studier, som indikerer, at steviol-glykosider har nogle positive egenskaber. 
Aalborg Universitet har fundet, at steviosid har antidiabetiske effekter, som blev påvist ved at sænke 
blodsukkerniveauet hos diabetes-patienter med 20 procent, reducere patienternes forhøjede blodtryk 
med omkring 12 procent og også har en positiv effekt på blodfedtet (Hildebrandt, S. 2009). De 
skriver: 
”I forsøget fik testpersonerne to måltider. Det ene måltid var helt almindelig morgenmad med brød, 
smør og ost og noget grapejuice, der var sødet med sukker. I det andet måltid var det meste af 
sukkeret i mad og drikke erstattet med steviosid. »Den forsøgsgruppe, der fik steviosid i stedet for 
sukker, fik deres glukoseniveauer reduceret med en tredjedel. Samtidigt sagde de, at de foretrak det 
måltid, der var sødet med steviosid frem for med sukker. Steviosid smagte ganske enkelt bedre,« 
siger Per Bendix Jeppesen” 
(Hildebrandt, S. 2009) 
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Diabetes type II - patienter vil derfor have stor gavnlig effekt af at skifte sukkerholdige produkter ud 
med steviol-glykosidholdige produkter; både når det kommer til blodsukkeret og blodtrykket, som 
diabetes type II - patienter ofte har forhøjede niveauer af. 
Ydermere tildeles steviol-glykosider også andre positive egenskaber såsom værende 
cancerforebyggende og antiinflammatorisk (Rizzo, B.; Zambonin, L.; Angeloni, C.; et al. 2013) 
Samme artikel omtaler også, hvordan GLUT1 og GLUT4 (glukose transportør) bliver påvirket på 
sammen måde, som insulin formår at gøre. Glukose transportører er det protein, som transporterer 
glukose (GLUT5 transporterer fruktose og er ikke insulinkrævende) forbi cellemembraner. Nogle af 
dem er insulinkrævende, hvor andre er aktive hele tiden. I denne sammenhæng nævnes GLUT 1, som 
ikke er insulinkrævende, og GLUT 4 som er insulinkrævende. 
Det tilskrives, at steviosid synergetisk med 
rebaudiosid A translokerer GLUT1 og 
GLUT4 i samme grad som insulin. Denne 
sammensætning sensitiverer ligeledes 
GLUT4, hvilket giver et bedre glukose-
optag, uden at insulinniveauet behøver at 
blive endnu mere forøget (Rizzo, B.; 
Zambonin, L.; Angeloni, C.; et al. 2013). 
Dette udgør en stor gavnlig effekt for 
diabetes type II - patienter, da deres bugspytkirtel producerer deres egen respektive maksimale 
mængde insulin, men stadig har eleveret blodsukker, hvorfor en yderlig sænkning af glukose i blodet 
ville være en fordel. De kan derved ved tilførsel af glykosid-steviolerne translokere endnu flere 
GLUT4, hvor insulinen ikke er tilstrækkelig, enten fordi insulinen ikke forefindes i tilstrækkelig 
mængde, eller at GLUT4 ikke er sensitive nok til lige netop den mængde tilgængelig insulin. Dette 
er dog ikke nødvendigvis en fordel ved vægtregulering, da GLUT4 også er tilstede i adipocytter. 
Hvorvidt steviol-glykosiderne gør GLUT4 mere sensitiv i alle celler, om det kun er bestemte celler, 
kan ikke ud fra undersøgelsen konkluderes. 
 
Opsummering 
Steviol-glykosid bliver udvundet fra planten Stevia Rebaudiana. Det bliver ikke nedbrudt af kroppen, 
men vores naturlige tarmflora i tyktarmen kan godt nedbryde steviol-glykosider; kulhydrater bliver 
Figur 27: Her ses translokering af GLUT-4 grundet signalering af insulin. 
Roskilde Universitet 1. Semesterprojekt December 2014 
  
Agnes Amanda Vesth Rasmussen - Amanda Sophie Niebuhr - Anne Fogh Kristensen - Emil Boesen 
Jesper Ernst - Jesper Nikolaj Clausen - Joachim Wittrup Højris Jensen - Mathias Bøge 
34 
 
dog ikke optaget fra tyktarmen, så de vil blive udskilt sammen med ekskrementer. Steviol-
glykosiderne er mellem 143 og 242 gange sødere end sukrose alt afhængig af koncentration mellem 
steviosid og rebaudiosid A. 
Da vi nu både har belyst kulhydrater samt de to forskellige sødestoffer, aspartam og stevia, vil vi nu 
gå videre til afhængighed. Vi starter med afhængighed generelt og bevæger os derefter over i 
sukkerafhængighed.  
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3. Afhængighed 
I dette kapitel vil der forklares, hvad en afhængighed er, og hvilke karaktertræk, man bygger en 
diagnosticering på samt en beskrivelse af et misbrug. Endvidere gives en forklaring af Binge-Eating-
Disorder som en mulig madafhængighed i forhold til karaktertrækkene ved en afhængighed. Man 
behøver ingen forforståelse af en afhængighed for at kunne læse det første afsnit omhandlende 
afhængighed. I det næste afsnit kan man læse om serotonins reaktioner i hjernen, når man indtager 
sukker, og hvordan det reagerer. Der vil ligeledes være en sammenligning med kokain og sukkers 
interaktioner i hjernen. Dette kapitel er essentiel information til diskussionen, hvor vi anvender denne 
viden til at diskutere en sukkerafhængighed. 
 
3.1 Afhængighed 
Afhængighed er et vidt diskuteret begreb, og der er mange måder at definere det på. Som afhængig 
kan man både lide af en psykisk afhængighed og en fysisk - begge uafhængige tilstande, i den forstand 
at man godt kan være psykisk afhængig uden at være fysisk og omvendt (Ege, P. 2004 p 14-16). 
Psykisk afhængighed er defineret som følgende ”En stærk trang til at indtage et rusmiddel for at opnå 
tilfredsstillelse/lystfølelse og/eller undgå ubehag” (Ege, P. 2004 p 14). En fysisk afhængighed er en 
anden slags tilstand, da man får abstinenser efter en længere periode uden indtagelse af det 
afhængighedsskabende stof, og man kan udvikle tolerans, så større dosis er påkrævet (Ege, P. 2004 
Side 14-16). 
Ved afhængighed tager man ofte udgangspunkt i en misbruger af hårde stoffer, såsom kokain og 
heroin eller andre substanser, som nikotin og alkohol (Avena, N. M.; Rada, P. et al. 2008). 
Afhængighedsmodeller tager derfor udgangspunkt i forbrugende individer af disse stoffer, og 
modellerne er tilpasset dette (Avena, N. M.; Rada, P. et al. 2008). I følgende afsnit har de anvendte 
kilder taget udgangspunkt i DSM-IV som er Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
(Avena, N. M.; Rada, P.; et al. 2008) (Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al. 2012), og International 
Classification of Diseases, eller ICD-10 udarbejdet af WHO (World Health Organization) (Ege, P. 
2004 p 15). Ud fra definitionen af en psykisk afhængighed, med opnåelse af en lykkerus, er der tale 
om en subjektiv oplevelse af stoffet og dette danner ikke rammer for en konkret forklaring på 
afhængighed. For at lykkerusen kan opnås igen opsøger man stoffet, og denne adfærd kan ses som en 
objektiv adfærd, som er målelig (Ege, P. 2004 p 14-16). Definitionen på en afhængighed er vidt 
omdiskuteret i forhold til de karaktertræk, som afhængige udviser, og man er ikke enig om nogen 
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endelig model, men der er visse faktorer, som går igen (Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al.  2012). Der 
er 6 karaktertræk ifølge ICD-10, som man bruger til at diagnosticere en afhængighed, dog skal man 
kun udvise 3 af disse træk for at blive diagnosticeret som afhængig (Ege, P. 2004 p 15). 
  De 6 træk for afhængighed er følgende: 
● Først og fremmest har forbrugeren en stoftrang, som er ophav til afhængigheden. 
● Man udvikler stigende tolerans over for det indtagne stof, og man skal derfor tage større dosis 
af det givne stof for at få en rus ud af det. 
● Man kommer i en abstinens periode, hvor man får symptomer såsom depression og angst, når 
man har afholdt sig længe nok fra stoffet. 
● Mange forgæves forsøg på afholdelse fra stoffet er også et af trækkene ved en afhængighed 
og opstår ofte på grund af abstinenserne. 
● Den lykkerus, som man få ud af det givne stof, giver individet en kontinuerlig lyst til at indtage 
stoffet, som medfører kontroltab over eget forbrug.   
● De sidste af disse træk er, at man indtager stoffet, velvidende om at det er skadeligt for en 
selv. (Ege, P. 2004. p 15) (Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al. 2012) 
 
Toleransudvikling over for et givent stof er meget forskelligt, alt efter hvad der indtages. Nogen 
rusmidler såsom nikotin og alkohol medfører meget lav tolerans, og derfor er forbruget ret konstant. 
Andre stoffer såsom heroin er stærkt tolerans udviklende, og en større dosis er derfor påkrævet efter 
gentagne anvendelser af stoffet. Dette er et stort problem, da stoffet i sig selv belaster kroppen meget, 
og en stigende dosis forværrer misbrugeres tilstand. Ud over kroppens belastning af det indtagne stof 
så bliver tilstanden også forværret af abstinenserne som følge af stoffet. Abstinenssymptomer er de 
følger af stoffet, som er på vej ud af kroppen eller har været fraværende i en længere periode. Der er 
nogle generelle abstinenssymptomer, som ses i forbindelse med mange slags stoffer, såsom tristhed, 
koncentrationsbesvær, nedsat energi, irritabilitet og depression. Abstinenser er fysisk betingede, men 
kan manifesteres i psyken og medføre, at misbrugeren øger sit stofindtag for at slippe for tristheden 
og de fysiske smerter, der er ved at være ædru (Ege, P. 2004. p 16). 
Når man lider af en afhængighed, så er der tale om et misbrug. Misbruget er den givende faktor til at 
blive stillet diagnosen afhængig, men er i sig selv ikke en diagnose. Et misbrug kan beskrives som et 
forbrug af et stof som, virker skadende på forbrugeren og ofte forårsager en afhængighed, som også 
har skadende følger. Når man er misbruger, så bliver man ofte set ned på af samfundet, da andre tager 
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afstand fra skadeforvoldende stoffer, og på denne måde er misbrug en social diagnose (Ege, P. 2004. 
p 16). Dette påvirker misbrugeren psykisk, da det kan være familiemedlemmer, som ikke længere vil 
opsøge kontakt; man kan derfor bliver isoleret, som kan medføre yderligere indtag af skadende stoffer 
(Ege, P. 2004. p 16). 
Når man taler om afhængighed er det ofte til hårde stoffer, men der er også andre tilgange til det, 
såsom sex, gambling og madafhængighed (Avena, N. M.; Rada, P.; et al. 2008). En mulig 
madafhængighed forårsages ofte af Binge-Eating-Disorder; også kaldt BED. Med binges menes der 
gentagne episoder, hvor man spiser ud over den normale trang til mad, som man har, når man er 
sulten. BED medfører et ukontrollabelt forhold til mad, og man spiser, selvom man har det psykisk 
dårligt med det. Dette kan medføre en depression, eller angst for overvægt. Selvom man skulle tro, at 
folk med BED er overvægtige, så er der ikke nogen tydelig sammenhæng imellem dette. Man kan 
anvende BED til at kigge på ligheder mellem en afhængig til hårde stoffer og sukkerholdig mad 
(Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al. 2012). Afhængighed af mad, og især sukkerholdig mad, er noget 
andet i forhold til hårde stoffer, og adskiller sig på karaktertrækkene ved misbrugeren. 
Toleransudvikling og abstinenser er de karaktertræk, som er svære at overføre til en madafhængighed, 
da der ikke er lavet længerevarende studier med dette endnu.  
Ved toleransudvikling skal man skelne imellem mæthed og beruselse. Her kan man se på det faktum, 
at mere mad skal indtages for at opnå mæthedsfornemmelse. Dette er ikke altid gældende, da man 
ikke nødvendigvis skal indtage en stigende mængde mad for at blive mæt. Det kan ses ved forbrugere, 
som vedligeholder deres vægt og ikke bliver overvægtige af madforbruget (Ziauddeen, H.; Farooqi, 
I.; et al. 2012). Abstinenserne optræder ikke på samme måde, da man ikke får svedeture eller skælven. 
Det er sværere at udvikle abstinenser over for mad, da det er en nødvendighed for overlevelse og det 
er mere lettilgængeligt i forhold til hårde stoffer (Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al. 2012). Som 
madafhængig kan man godt få tristhedsfølelse og blive irriteret over ikke at få lov til at spise ligeså 
store mængder, hvis man f.eks. var på opholdssted med regelmæssig kost. Vedvarende “binges”, som 
fører til overspisning, forårsager, at man ikke kan skære ned på mængden af mad, selvom man godt 
ved, at det er skadeligt. Man kan sammenligne en person, der prøver at stoppe med at “binge-eate” 
med en person, der prøver at stoppe sit misbrug (Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al. 2012) - forsøget 
bliver gjort tit men er sjældent succesfuldt. Et andet afhængighedstræk ville være at sidestille sociale 
begivenheder for at spise. Dette stemmer også overens med BED, hvor man ofte spiser alene for at 
undgå andre folk og deres meninger om ens madvaner. Personer med BED kommer ofte ind i en ond 
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cirkel, hvor de får det dårligt med sig selv, ofte på grund af deres madvaner, men den eneste måde, 
som de kan få en glædesrus, er ved at spise mere (Ziauddeen, H.; Farooqi, I.; et al. 2012). 
Madafhængighed er klassificeret som en lidelse og er blevet anerkendt i DSM-5, som er den nyeste 
udgave af Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Heri bliver madafhængighed 
beskrevet som en Substance Use Disorder, også kaldt SUD. Man tager ofte udgangspunkt i BED, som 
er blevet inkluderet i DSM-5, der er en diagnostisk kategori. Det kan diskuteres, om det er en 
adfærdsafhængighed eller en SUD. På baggrund af studier af folk med BED, betegnes det som en 
SUD, da man spiser adskillige substanser der betegnes som mad. Argumenterne imod BED som en 
adfærdsafhængighed tager udgangspunkt i gamblingsadfærd, som ikke stemmer overens med en 
madafhængigs (Meule, A., & Gearhardt, A. N. 2014). Fortsat i dette projekt vil en sukkerafhængighed 
betegnes som en SUD, da de forskellige søde substanser hører under kategorien sukkerholdigmad. 
 
Opsummering 
Afhængighed kan opdeles i to uafhængige tilstande: psykisk og fysisk. Ifølge ICD-10 (International 
Classification of Diseases) er der 6 karaktertræk for afhængighed, som er udarbejdet af WHO (World 
Health Organisation). 3 af disse skal opfyldes, før man kan beskrives som afhængig. BED (Binge 
Eating Disorder) kan være en mulig madafhængighed, som kan bruges til at kigge på ligheder mellem 
forskellige afhængigheder - her nærmere madafhængighed og afhængighed af hårde stoffer. 
Madafhængighed er ifølge DSM-5 (Diagnostics and Statistical Manual of Mental Disorders) en 
lidelse, som bliver betegnet som en SUD (Substance Use Disorder). 
Da vi nu har været igennem afhængighed generelt, vil vi nu kigge mere specifikt på det i form af 
sukkerafhængighed. 
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3.2 Sukkerafhængighed 
Det har længe været diskuteret, hvorvidt sukkerafhængighed er en reel afhængighed. Men efter at 
madafhængighed er blevet anerkendt i DSM-5, vil vi derfor behandle sukker på lige fod med andre 
afhængigheder såsom kokain. En afhængighed er beskrevet i forrige kapitel, og man kan sige, at 
trangen til sukker opfylder mindst tre af de 6 træk, som ifølge ICD-10 definerer en afhængighed. For 
at have diagnosticeret en afhængighed skal forbrugeren opfylde minimum 3 af disse karaktertræk 
(Ege, P. 2004. p 15).  
De tre karakteristika er: 
 Ved sukkerafhængighed har forbrugeren den stoftrang, som giver ophav til afhængigheden. 
 Flere forgæves forsøg på at stoppe forbruget, grundet abstinenser.  
 Der er også tale om en lykkerus ved indtagelsen.  
Disse symptomer svarer til flere af dem, der karakteriserer en afhængighed.  
 
Hjernens signalering 
For at forstå hjernens kemi ved en afhængighed, er vi nødt til at vide, hvordan hjernen kommunikerer 
med de indre organer. 
Hjernen inddeles i fem hovedområder; 
storhjernen, mellemhjernen, midthjernen, 
lillehjernen og den forlængede rygmarv. 
Mellemhjernen styrer blandt andet blod-
trykket og mave-tarm-kanalens funktioner, 
som vi kommer ind på i næste kapitel. Hvert 
af de fem områder er med til at styre de 
forskellige nervesystemer i kroppen 
(Rindom, H. 2002. p 10).  
Nervesystemet består af nerveceller, neuroner, som kommunikerer med hinanden ved hjælp af 
elektriske impulser og afgivelse af kemiske stoffer. Neuronerne har dendritter, der sender elektriske 
signaler til cellelegemet, hvorimod neuronets axon, fører dem bort derfra. 
Figur 28: Placering af hjernens fem hovedområder. 
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Det centrale nervesystem består af hjernen og rygmarven og har forgreninger ud til det meste af 
kroppen, inklusiv de indre organer, som styres af det autonome nervesystem (Rindom, H. 2002. p 
11). 
Receptorer er et stort proteinmolekyle som sidder på cellemembranen, på blandt andet nerveceller. 
Receptorer er modtagere af information, som kan bindes til et specifikt transmitterstof. Når et 
transmitterstof er bundet til en receptor, startes en kemisk reaktion i cellen. I dette tilfælde kan det 
f.eks. være en besked om at frigive et stof (Rindom, H. 2002. p 16-17). 
I nervernes cellemembraner findes også en natrium/kalium-pumpe, som fører tre Na+-ioner ud af 
cellen og to K+-ioner ind i den. Dette gør cellen mere negativt ladet end sine omgivelser, altså opstår 
der en spændingsforskel. For at udligne denne spænding kan cellen åbne for Na+-kanaler, så der 
kommer Na+-ioner ind i cellen. 
Derefter kan der åbnes for K+-
kanalerne, så disse lukkes ud af 
cellen og vice versa. Spændings-
forskellen får nærliggende kanaler 
til at åbne sig, hvilket blandt andet 
styres af receptorer (Rindom, H. 
2002. p 18). Aktionspotentialet 
opstår, når et tilstrækkeligt antal af 
neuronreceptorer aktiveres og dets elektriske impuls videreføres derved til næste nervecelle (Rindom, 
H. 2002. p 18). 
En synapsespalte er det mellemrum, der findes mellem det præsynaptiske- og postsynaptiske neuron. 
Det præsynaptiske neuron afgiver et transmitterstof til det postsynaptiske neuron. Når 
aktionspotentialet er opnået, påvirkes Ca2+-kanaler i det præsynaptiske neuron (Rindom, H. 2002. p 
21). Ca2+ ionerne får vesiklerne, hvori transmitterstofferne ligger til at smelte sammen med 
nervecellemembranen, således at de frigives i synapsespalten. Herfra binder transmitterstofferne sig 
til de relevante receptorer, som starter natrium/kalium-pumperne og signalet sendes videre (Rindom, 
H. 2002. p 20-22). 
 
Figur 29: Nervecelle med Na+/K+-pumpe og Na+- og K+-kanaler 
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Sukker og kokain 
I følgende afsnit drages der paralleller mellem kokain og sukkers virkning på hjernen. Dette er relevant da 
kokain er velkendt rusmiddel og som er afhængighedsskabende.  
 
Normal vis ville man mene, at kokain er et mere 
skadeligt stof for hjernen end sukker. Det viser sig, at 
sukker stimulerer flere nerveceller i belønningscentret 
end kokain gør, hvilket kan gøre det mere 
vanedannende (Appleyard, V. 2014). Kokain og 
sukker har nogle af de samme virkninger på kroppen, 
da de begge producerer mere dopamin end der 
naturligt er tilstede i hjernen. Dopamin er et 
grundlæggende lykkestof, som er en af hoved-
årsagerne til afhængighed. Dog er der ikke de samme 
bivirkninger ved sukker, som der er ved kokain. 
Kokain har en sulthæmmende virkning, da det 
stimulerer hjernen på samme måde som sukker (Rindom, H. 2002. p 24). Når man indtager kokain 
efterligner det nogle af de transmitterstoffer, som aktiveres ved sukkerindtagelse, og sætter sig i de 
pågældendes receptorer (Rindom, H. 2002. p 24). Serotonin og dopamin er to af de transmitterstoffer, 
som udskilles, når vi indtager sukker eller kokain. 
Ved indtagelse af kokain udløses flere nerve-
impulser end normalt, da stoffet sætter sig i 
dopamins receptorer (Rindom, H. 2002. p 93), 
således stimuleres produktionen af dopamin i 
synapsespalten. På samme måde stimulerer 
kokainen produktionen af serotonin og noradrenalin (Rindom, H. 2002. p 91), hvilket fører til en 
stigende koncentration af disse. Det er dette, der fører til en lykkefølelse eller en rus. Kokainens 
påvirkning af belønningssystemet kan i grove træk sammenlignes med den af sukkers (Rindom, H. 
2002. p 90).  
Figur 30: Synapsespalte med signalering af 
transmitterstoffet dopamin. 
Figur 31: Strukturformel af Serotonin og Dopamin 
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En psykisk afhængighed er under stærk indflydelse af 
belønningssystemet (Rindom, H. 2002. p 23), da det er denne 
belønning eller lykkefølelse, som den afhængige søger igen. 
Sukker aktiverer dette belønningssystem ved at blokere 
dopaminreceptorerne i den postsynaptiske nerve, således at 
transmitterstoffet ikke kan optages og forbliver i 
synapsespalten. Når sukker aktiverer belønningssystemet, 
føler man psykisk velvære (Rindom, H. 2002. p 24).  
Dopamin udgør en vigtig del af belønningssystemerne i hjernedelene amygdala, det prefrontale 
cortex, hippocampus og det ventraltegmentale område(VTA).  
Belønningssystemet i det ventrale tegmentale område (VTA) sidder i midthjernen, som er forbundet 
med nervegruppen nucleus accumbens i mellemhjernen. Videre er nerverne forbundet med det 
frontale cortex. Kommunikationen mellem VTA og nucleus accumbens foregår med 
transmitterstoffet dopamin (Rindom, H. 2002. p 23). 
 
Opsummering 
En afhængighed er altså opbygget på baggrund af hjernens belønningscenter, som kommunikerer 
transmitterstoffer via nerver (Rindom, H. 2002. p 23). Nogle af disse transmitterstoffer er hormonerne 
dopamin og serotonin, som bevirker, at man føler psykisk velvære (Rindom, H. 2002. p 24). Kokain 
og sukker benytter denne mekanisme, til at blokere genoptagelsen af hormonerne i receptorerene, 
således at vi får en større lykkefølelse (Rindom, H. 2002. p 23).  
Nu da vi også har set på afhængighed, vil vi slutte vores basisviden af med et kapitel omkring hjernens 
kemi. Dette kapitel vil binde de andre kapitler sammen, da vores mulige afhængighed af sukker og 
sødestoffer sker i hjernen. 
  
Figur 32: Belønningssystemets placering I hjernen. 
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4. Hjernens kemi 
Dette kapitel vil gennemgå hjernens påvirkning af sukker, og hvilke hormoner der spiller ind i denne. 
Vi vil blandt andet gennemgå hormonerne insulin, leptin, ghrelin og glukagon. Vi vil belyse, hvordan 
disse hormoner spiller ind i forhold til sukkerafhængighed ved at se, hvor i hjernen de signalerer, og 
hvor i kroppen de produceres. For følgende afsnit forventes det, at læseren har en baggrundsviden 
om hjernens kemi med henblik på receptorer, nerver og signalhormoner. Dette afsnit har stor 
indflydelse for forståelsen af projektet og den videre diskussion, da det belyser nogle af de 
neurobiologiske aspekter af sukkerindtag. 
 
4.1 Sukkers påvirkning af hjernen 
Mæthedscentret 
Mange mener, at overindtag af kalorier, eller energi, i forhold til forbrænding er årsag til fedme, men 
overindtag af føde styres af kroppens biokemi og hormoner (Lustig, R. 2014. p  34). Når niveauet af 
glukosen i blodet stiger, får betaceller bugspytkirtlen til at udskille insulin. Insulin er et 
energilagringshormon, hvilket kompenserer for stigende blodsukker ved at få cellerne til at optage 
glukosen (Lustig, R. 2014. p 37). 
Biologisk set vil kroppen gøre alt for at bevare den energi, 
som den har optaget gennem føden. Derfor kan hjernen 
udsende signaler, der gør, at vi oplagrer vores energi, altså 
dannes der fedtceller. Fedtcellerne opbevarer energien, 
indtil vi får brug for den (Lustig, R. 2014. p 34).   
Mæthedscentret kontrolleres af den del af hjernen, der 
hedder hypothalamus. Ventromedial hypothalamus (VMH) 
er den del af hjernen, der styrer opbevaring eller brug af energi, og som kaldes mæthedscentret 
(Lustig, R. 2014. p 36). VMH modtager information fra fordøjelsessystemet angående sult eller 
tilfredshed. Udover at være i stand til at aktivere og deaktivere sulthormonssignalering, kan der også 
vurderes langsigtet, hvorvidt der skal optages mere energi i forhold til fedt- og næringsdepoter 
(Lustig, R. 2014. p 37). Mæthedscentret styres blandt andet af hormonerne leptin og insulin. 
Hypothalamus modtager hormonalinformation via leptin fra fedtcellerne, hvilket kan signalere et af 
følgende udtryk; anorexigenese eller orexigenese (Lustig, R. 2014. p 38). 
Figur 33: Hypothalamus’ placering i hjernen. 
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Anorexigenese udtrykker mæt-
hedsfornemmelsen og sætter 
gang i det sympatiske nerve-
system (SNS), som blandt andet 
styrer muskelaktivitet og fedt-
forbrænding. Derudover blokerer 
det vagusnerven, som styrer 
appetit og fedtoptagelse. Hvis 
orexigenese derimod kommer til 
udtryk, har det den modsatte 
virkning og stopper SNS men 
stimulerer vagusnerven, således 
at vi føler os sultne og begynder at ophobe energi (Lustig, R. 2014. p 38). 
Mæthedscentret i hypothalamus styres altså af hormonerne leptin og insulin. Leptin får os til at 
forbrænde fedt ved at sætte gang i det sympatiske nervesystem, hvorimod insulin får os til at føle os 
sultne ved at stimulere vagusnerven.  
 
Falsk sult 
Hvis vi har et højt insulinniveau i kroppen, kan dette blokere leptinsignaleringen, hvilket får os til at 
føle os sultne, selvom kroppen ikke mangler energi. VMH stimulerer eller undertrykker 
sultfornemmelsen via signalhormonerne leptin og insulin. Herfra signaleres 
fra hjernen til kroppen via det autonome nervesystem(ANS), som ubevidst 
styrer hjertet, blodtrykket og energiniveauet. ANS er opdelt i SNS og det 
parasympatiske nervesystem(PNS) (Lustig, R. 2014. p 38). 
PNS styrer blandt andet fødeoptagelse og energilagring, hvilket kontrolleres 
af vagusnerven. Der er en fin balance og feedback mellem PNS og SNS, 
men kommer der ændringer i dette, opstår problemerne med 
mæthedsfornemmelsen (Lustig, R. 2014. p 38). PNS får os nemlig til at 
spise mere, hvorimod SNS får os til at forbrænde fedtet. Figur 35: Vagusnerven 
Figur 34: Illustration af mæthedscentret. Her ses hvordan leptin signalerer 
anorexigenese og stimulerer SNS, hvorimod Insulin signalerer orexigenese og 
stimulerer vagusnerven. Det ses også hvordan hormonernes relatio med 
bugspytkirtlen og fedtcellerne. Det høje insulinniveau kan blokerer 
leptinsignaleringen. 
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Vagusnerven styrer de fleste signaler fra hjernen og fører signalerne ud til mange af kroppens organer 
(Sand, O.; Sjaasted, Ø.; et al. 2008. p 144). Den har mange funktioner, men dens hovedformål er 
styring af energiopbevaring.  
Det er gennem vagusnerven, at der signaleres mellem VMH og fordøjelsessystemet, inklusive 
bugspytkirtlen og fedtcellerne. Vagusnerven har en afferent og efferent del, som løber til og fra 
hjernen. Den afferente del af vagusnerven kommunikerer sult fra maven og op til hjernen (Lustig, R. 
2014. p 38). Den efferente del kommunikerer fra hjernen og til blandt andet bugspytkirtlen, for 
eksempel at der skal dannes mere insulin. Der sendes signaler fra leveren til hjernen om 
energioptagelse fra føden gennem den efferente del. Har vi et højt blodsukker, vil hypothalamus altså 
via vagusnerven signalere til bugspytkirtlen, at der skal dannes mere insulin.  
VMH oversætter de afferente signaler til enten anorexigenese eller orexigenese. Når 
anorexigenesisksignalering sætter gang i SNS, begynder forbrænding af fedt/kalorier, og ved at 
’slukke’ vagusnerven nedsættes appetitten (Lustig, R. 2014. p 38). Så vi stopper med at spise og vi 
starter med at forbrænde fedtet.  Omvendt stimulerer orexigenese vagusnerven, hvilket betyder, at vi 
modtager signaler om at oplagre energi. Dette øger appetitten, således at vi føler trang til at indtage 
føde med målet om at indtage energi. Der sendes signaler fra vagusnerven til fordøjelsessystemet om 
at fordøje maden og absorbere energi til fedtlagring. Det betyder, at bugspytkirtlen hæver 
insulinniveauet, hvilket fører til yderligere fedtlagring (Lustig, R. 2014. p 38). Vagusnerven og det 
sympatiske nervesystem er altså to af de vigtigste aktører i fødeoptag med henblik på energilagring, 
og de er med til at styre, hvorvidt vi er sultne eller mætte.  
Leptin og insulin 
Leptin er et proteinhormon, der frigives i 
fedtcellerne, hvorfra de signalerer til 
hypothalamus, at kroppen har den 
nødvendige mængde energi oplagret. Så 
når insulin har oplagret tilstrækkeligt 
energi i fedtcellerne, frigives leptinen.  
Alle mennesker har et personligt 
leptinniveau (Lustig, R. 2014. p 39), altså 
ved det niveau, hvor der er nok leptin i 
Figur 36: Leptins signalering fra fedtcellerne til hypothalamus, som 
indikerer om fødeindtag stiger eller der er nok oplagret energi. 
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synapsespalterne til at sende leptinsignaler til VMH, som stimuleres og vurderer at, der er nok 
oplagret energi. Hvis dette niveau er i den lave ende, skal der ikke meget til, før at kroppen registrerer 
fedtdepoterne som opfyldte, og det kan derfor være svært at tage på, da der ikke oplagres yderligere 
fedt. Hvis det modsat er i den høje ende, tror kroppen hele tiden, at den bliver udhungret, eller at der 
er behov for større fedtdepoter. Derved vil hjernen sætte en række processer i gang, med det ene 
formål; at lagre energi (Lustig, R. 2014. p 40). VMH signalerer til SNS, at der skal spares på energien, 
og al unødvendig kropsaktivitet og fedtforbrænding nedsættes eller stoppes helt. Signaler sendes via 
vagusnerven ud til bugspytkirtlen for at hæve insulinproduktionen, således at energilagring optimeres 
(Lustig, R. 2014. p 41). Herved ender man med at overspise, hvilket kan være en af årsagerne til 
fedme.  
Insulinniveauet stiger normalt kun når vi indtager føde, da blodsukkeret stiger. Når vi optager mad, 
som omdannes til energi i kroppen, kan det benyttes til en af de to; blive opbevaret eller forbrændt af 
de indre organer. Dette bliver reguleret af insulinen (Lustig, R. 2014. p 44).  Jo mere insulin, jo mere 
fedtoplagring. Insulinen danner nemlig fedtceller, som danner leptin, som normalvis signalerer til 
VMH, at der nu er nok energi. Denne kædereaktion er nedestående skitseret:    
Fødeindtag  forhøjet blodsukker  insulin  fedtceller  leptin  VMH  Mæthed 
Det betyder, at der kommer til at være en naturlig balance mellem leptin- og insulinniveauet. Ved 
overindtag af sukker kan dette dog ændres drastisk. Der kan nemlig opstå leptinresistens (Lustig, R. 
2014. p 41). Dette betyder, at hypothalamus ikke kan registrere leptinsignaler, da leptinreceptorerne 
ikke længere virker optimalt. Herved tror hypothalamus, at kroppen konstant udsultes. Derfor vil den 
producere mere insulin, hvilket ødelægger insulin-leptin balancen yderligere. Leptinreceptorerne kan 
reetableres ved at nedsætte insulinniveauet evt. vha. medicin (Lustig, R. 2014. p 43). Insulin blokerer 
altså leptinsignaleringen, til trods for at der er tale om to individuelle hormoner, der binder sig til 
forskellige receptorer i VMH. Dette kan ske, da de benytter vagusnerven og SNS modsat af hinanden 
(Lustig, R. 2014. p 45). 
Det kan virke paradoksalt, at insulin kan udelukke et så vigtigt hormon som leptin. Men hvis leptin 
altid virkede optimalt, ville det være nært ved umuligt at øge kropsvægten, da man ikke ville have 
mulighed for at oplagre fedt (Lustig, R. 2014. p 46). Det er en nødvendighed for kroppen at kunne 
’slukke’ for leptinsignaleringen, da vi har behov for at oplagre fedt under henholdsvis puberteten og 
graviditet (Lustig, R. 2014. p 46). Leptinresistens er i nogen eller højere grad den primære grund til 
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fedme, da der sker en hyperproducering af insulin (Lustig, R. 2014. p 41), hvilket fører til unødvendig 
oplagring af fedt. Man kan altså pege på leptinresistens som en af de neurobiologiske faktorer bag 
fedme, da dette kan være med til at øge indtagelsen af sukker, da man aldrig føler sig mæt. Dog er 
der flere hormoner, der spiller ind i kroppens energiregulering, samt hvorfor vi overspiser.  
 
Ghrelin 
Et andet hormon, der påvirker vores energiregulering, er ghrelin. Ghrelin er et peptidhormon, som 
syntetiseres af endokrine celler, der signalerer orexigenese i gennem det centrale nervesystem (CNS). 
Det kommunikerer via ghrelinreceptorerne Growth Hormone Secretagogue Receptor (GHSR) 
(Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). 
Ghrelin benyttes flere steder i hjernen til forskellige hormonelle reaktioner, som eksempelvis 
frigivelse af væksthormoner, blodsukkerregulering, i fordøjelses-
kanalen og i belønningscentret (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). 
Med betydning for disse, er ghrelin essentiel for vedligeholdelsen 
af kropsvægten og regulering af energibalancen. Ghrelin er 
orexigenesisk og er med til at signalere til kroppen, at den skal 
oplagre energi. (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012).  
Inden ethvert måltid stiger ghrelinniveauet i kroppen og stimulerer 
derved fødeindtagelse (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). Niveauet 
stiger også ved udhungring, eller hvis der opstår vægttab som 
følge af motions-relateret kalorieforbrænding (Perelló, M.; 
Zigman, J. M. 2012). Ghrelin promoverer ikke bare fødeindtag, 
men mere specifikt indtagelsen af fedt- eller sukkerholdig mad, 
som giver tilfredshed eller decideret udskiller belønnings-
hormoner (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). 
Der er blandt andet i et forsøg med mus bevist, at indtagelse af sukkerholdig føde stiger langt mere 
hos normale mus modsat mus uden de receptorer, som ghrelin binder sig til, GHSR (Perelló, M.; 
Zigman, J. M. 2012). Dette betyder, at det er ghrelin, der giver os lyst til at indtage sukker grundet 
belønningssystemet i hjernen. Når receptorerne ikke er til stede, kan vi altså ikke transportere signalet 
videre, og vi får derved ikke samme lyst til sukkerholdig føde.  
Figur 37:Ghrelin cyklus. Fra hypothalamis, 
gennem vagusnerven, til 
fordøjelseskanalen, til blodet. 
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Dopamin frigives i belønningssystemet i det ventraltegmentale område(VTA) af hjernen, da det især 
er her at GHSR og dopaminneuroner kommer til udtryk (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). Ghrelin 
er altså med til at udskille lykkestoffet dopamin, når vi indtager sukkerholdig mad. Ghrelin har nemlig 
direkte indvirkning på dopaminaktivitet i VTA, da det styrer hvorvidt dopaminreceptorer kommer til 
udtryk. Ghrelin er med til at styre frigivelsen af dopamin i VTA, hvorfra det signaleres til nucleus 
accumbens, som får ghrelin til at øge den potentielle aktionsfrekvens i visse neuroner (Perelló, M.; 
Zigman, J. M. 2012). 
Belønningssystemet i VTA er en vigtig del af sukkerindtagelsen, hvilket man har bevist i et 
eksperiment med rotter (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). Hos rotterne med en skadet VTA sås det, 
at de indtog mindre sukkerholdig føde end hos dem, hvor den var velfungerende. Både appetitten og 
energiniveauet var nedsat hos rotterne med beskadiget belønningssystem (Perelló, M.; Zigman, J. M. 
2012). 
I perioder, hvor kroppen mangler energi, har ghrelin større indflydelse på dopaminudskillelsen end 
vanligt, da man ønsker at genoprette det nødvendige energiniveau. Ghrelin er altså med til, at vi får 
lyst til at spise kalorierigt mad for at stimulere belønningssystemet. Mangler man derimod GHRS, 
betyder dette, at ghrelin ikke påvirker belønningssystemet, og man får ikke samme trang til 
sukkerholdig mad (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). Det tyder på, at ghrelinsystemet tilhører et 
overlevelsesinstinkt, da det får os til at indtage energirig mad i perioder med lavt energiniveau. 
Ghrelinniveauet stiger også ved stress, hvilket fører til, at vi ændrer spisevaner og indtager fedt og 
sukker i højere grad i stressede perioder (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). Mangler man derimod 
GHSR kan dette medføre depressionslignende tilstande, da man ikke kan stimulere 
belønningssystemet (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012), hvilket gør det nødvendigt at have. Man kunne 
ellers forestille sig, at manglende GHSR’er i høj grad ville nedsætte risikoen for fedme, da man derved 
ikke ville have lyst til at spise kalorieholdigt mad (Perelló, M.; Zigman, J. M. 2012). 
 
Glukagon 
En af hovedårsagerne til fedme og diabetes er forhøjet blodsukker, kaldet hyperglykæmi (LaPierre, 
M. P.; Abraham, M. A.; et al. 2014). Dette skyldes en stigning af glukose produktionen(GP) i leveren. 
I følgende afsnit belyses glukosereguleringen i hypothalamus ved hjælp af glukagon- og 
lipidsignalering, som vi tidligere har set det med leptin, insulin og ghrelin. De tre hormoner signaleres 
via fedtsyrer, glukose og aminosyrer i den mediobasale hypothalamus (MBH), hvorfra 
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glukoseproduktionen i leveren blandt andet kontrolleres (LaPierre, M. P.; Abraham, M. A.; et al. 
2014). 
Glukoseproduktionen i leveren styres indirekte af hypothalamus 
der reagerer på signaler fra hormoner og nærringsstoffer. 
Hypothalamus regulerer et stabilt ækvivalenspunkt i fysiologiske 
processer, kaldet homeostase (LaPierre, M. P.; Abraham, M. A.; 
et al. 2014), hvilket i dette tilfælde er, når blodsukkeret er i 
perfekt balance. Det er fedtsyrerne i hypothalamus, der indikerer, 
at kroppen har nok næring, hvilket nedsætter glukose-
produktionen, således der ikke optages mere næring. 
Glukagon er et peptidhormon sekreret af alfaceller i 
bugspytkirtlen, og det har en vigtig rolle i kroppens 
glukoseregulering, altså styringen af blandt andet blodsukkeret. 
Når vi indtager meget fedtholdig mad, forstyrrer det den 
hormonelle signalering (LaPierre, M. P.; Abraham, M. A.; et al. 
2014). Dette fører til ubalance i glukosesyntesen og man får forhøjet blodtryk, som over længere tid 
kan føre til fedme og diabetes. Glukagon stimulerer glukoseproduktionen i leveren, således at 
blodsukkeret stiger. Hormonet binder sig til en glukagonreceptor (LaPierre, M. P.; Abraham, M. A.; 
et al. 2014) i leveren eller hjernen(MBH). Denne signalering kører gennem det centrale nervesystem 
(CNS). Udover glukoseregulering menes det også, at glukagon kontrollerer homeostase (LaPierre, 
M. P.; Abraham, M. A.; et al. 2014).   
Glukagon og insulin virker modsat hinanden; glukagon hæver blodsukkeret og insulin sænker det. 
(Bremer, J. 2005) Insulin øger glykogensyntesen i levercellerne, hvor glukagon nedbryder glykogen 
ved at spalte glukosen fra ved fosforylering. 
 
Leptin og den søde smag  
For at vurdere fødevares indhold af nødvendige nærringstoffer er vi udstyret med smagsceller på 
blandt andet tungen. Nogle af disse smagsceller aktiveres af sødme, fra eksempelvis sukker og 
sødestoffer, som aspartam og steviolglykkosider (Yoshida, R. Niki, M. et al. 2013). Den søde smag 
har indflydelse på, hvad vi indtager af føde og gør noget mad mere attraktivt end andet. Sødmen 
indikerer nemlig, hvorvidt at vores føde indeholder kulhydrater, som kroppen kan omdanne til energi. 
Smagscellernes receptorer påvirkes blandt andet af leptin, som er med til at styre mæthedscentret i 
Figur 38:Blodsukkerregulering af 
henholdsvis insulin og ghrelin. 
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hjernen (Yoshida, R. Niki, M. et al. 2013). Nogle leptinreceptorer sidder i smagscellerne og sender 
herfra signal til hypothalamus om, at vi indtager kulhydrater.   
Når vi indtager sukker eller andet føde der påvirker sødmecellerne, stiger vores leptinniveau, hvilket 
sender et anorexigenesisk signal om, at vi har nok energi i kroppen (Yoshida, R. Niki, M. et al. 2013). 
Sødmeceller findes også i fordøjelseskanalen og bugspytkirtlen, som vi dog ikke vil komme 
yderligere ind på i dette afsnit. 
Som led i kroppens energiregulering, kan leptin også kontrollere smagscellernes sødmefølsomhed og 
kan på den måde kontrollere fødeindtag, ved at nedsætte sødmen. Leptin kan nemlig selektivt 
undertrykke sødmecellerne, og styrer derved, hvor sødt fødevarer opleves (Yoshida, R. Niki, M. et 
al. 2013). Leptin reducerer de søde smagsstoffer, men det vides endnu ikke hvordan; man mener dog, 
at det skyldes et forhøjet kaliumniveau (Yoshida, R. Niki, M. et al. 2013). 
 
Opsummering 
I dette afsnit har vi gennemgået de forskellige hormoner, som er med til at regulere sukkerniveauet 
og energiophobningen i kroppen. Derudover har vi belyst, hvordan hormoner bliver påvirket eller 
ligefrem kan tage skade af stort sukkerindtag - som kan føre til fedme.  Dette kan ske ved, at et 
hormon blokerer for andre signalstoffer eller ved at stimulere belønningssystemet, som får os til at 
indtage mere.  Der er altså flere faktorer, der spiller ind, når man snakker om hjernens kemi i forhold 
til fedme og sukkerafhængighed. Med denne viden kan man også se på flere hormonelle løsninger på 
fedme og dens følgesygdommene.  Det er blevet gennemgået, hvornår energi- eller fedtophobning er 
nødvendig, og hvornår hjernen fejlsignalerer dette, hvilket i stedet for overlevelse fører til fedme. 
Derudover er det beskrevet, hvorfor hormonerne er nødvendige, og hvordan det nogle gange er 
nødvendigt at optage mere fedt end normalt, blandt andet ved graviditet og pubertet. Det er også 
gennemgået, hvordan nogle af kroppens overlevelsesinstinkter, grundet den store tilgængelighed af 
sukker, nu har vist sig i ekstreme tilfælde at kunne have fatale bivirkninger i form af fedme og dets 
følgesygdomme. Med følgende viden kan man udarbejde en teori om, hvordan sødestofferne steviol-
glykosid og aspartam påvirker blodsukker, fedtophobning og kroppens energibalance. Derudover kan 
man sammenligne hjernens reaktioner ved indtagelse af sukker sammenlignet med indtagelse af 
sødestoffer. 
Nu har vi hørt om kulhydrater og deres opbygning og nedbrydning i kroppen, sødestofferne aspartam 
og stevia, afhængighed, herunder sukkerafhængighed, samt hjernens kemi. Alt dette basisviden vil 
være brugbart i vores diskussion.  
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Diskussion 
Sukkerafhængighed og sukkerreguleringshormonerne 
Man kan pege på leptinresistens som en af de neurobiologiske faktorer bag fedme, da denne kan være 
med til at øge indtagelsen af sukker, fordi man aldrig føler sig mæt. Dette kan gøre leptinresistens til 
en af de væsentlige årsager til en sukkerafhængighed. Man kan tale om en trang til sukker, fordi man 
ikke kan registrere, hvornår der er nok oplagret energi. Foruden leptin, hæmmes det sympatiske 
nervesystem, hvorved fedtforbrænding og andet ’unødvendig’ aktivitet standses, hvilket resulterer i, 
at vi føler os trætte og utilpas. 
 
Leptin og insulin 
En af de faktorer, der får os til at indtage mere sukker, end vi har behov for, er ubalance mellem leptin 
og insulin i mæthedscentret. Et forhøjet insulinniveau kan blokere for leptinsignaleringen, hvilket kan 
føre til overspisning af sukkerholdig mad, da man føler sig konstant sulten, selvom kroppen reelt ikke 
mangler energi. Har man over en længere periode spist meget kalorieholdig mad, kan man ende i en 
ond cirkel, hvor kroppen vil have mere og mere, da den ikke modtager det anorexigenesiske signal, 
der signalerer mæthed. Vi kommer altså til at spise mere, end vi har behov for, da der sker en 
hyperproducering af insulin. Til trods for at insulin er et vigtigt hormon i forhold til fødeindtag og 
energiregulering, kan det være skadeligt, hvis man ikke kan modtage leptinsignaleringen, som 
indikerer hvornår man har nok energi oplagret i fedtdepoterne. Insulinen er med til at oplagre glukose 
i fedtcellerne, hvilket i tilfælde af høje insulinniveauer eller fejlreguleringer i mæthedscentret kan 
føre til fedme.  Hvis man først har fået et langvarigt højt insulinniveau, kan man tale om, at der er en 
afhængighed til stede, da man ikke kan stoppe med at indtage mad, fordi kroppen føler, at den bliver 
konstant udhungret. 
 
Delkonklusion 
En blokering af leptinsignalet, eksempelvis grundet forhøjet insulinniveau, vil føre til en overspisning 
af sukkerholdigt mad, da kroppen føler sig udsultet, selvom den reelt ikke mangler energi. Ved et 
langvarigt højt insulinniveau vil kroppen konstant føle sig udhungret, hvilket vil resultere i 
ukontrolleret overspisning, og man vil her kunne argumentere for en afhængighed. Et andet hormon, 
der er involveret i sukkerafhængighed, er ghrelin. 
 
Roskilde Universitet 1. Semesterprojekt December 2014 
  
Agnes Amanda Vesth Rasmussen - Amanda Sophie Niebuhr - Anne Fogh Kristensen - Emil Boesen 
Jesper Ernst - Jesper Nikolaj Clausen - Joachim Wittrup Højris Jensen - Mathias Bøge 
52 
 
Ghrelin 
Ghrelin er det hormon, som især under perioder med lavt energiniveau i kroppen giver trang til at 
spise sukkerholdig føde. Ved indtagelse af sukkerholdig føde stimulerer ghrelin dopaminudskillelsen 
i belønningscentret, hvilket frembringer en form for lykkefølelse. Foruden dette kan ghrelin være med 
til at forhøje blodsukkeret og derved påvirke dannelsen af insulin. Ved fjernelsen af ghrelins 
receptorer, GHSR, ville man kunne nedsætte mulig fedme eller overspisning. Dog vil man opleve 
psykisk utilpashed, da man ikke stimulerer belønningscentret og derved ikke producerer dopamin. 
Ghrelin er altså et nødvendigt hormon, til trods for at der ville ske en nedsættelse af kalorieindtaget 
uden dets tilstedeværelse. I forhold til sukkerafhængighed spiller ghrelin en væsentlig rolle, da det er 
med til at kontrollere dopaminudskillelsen i VTA. Det er ghrelinen, der giver lyst til gentagende gange 
at indtage sukker, til trods for at man er bevidst om, at det er dårligt for kroppen i store mængder. 
Ghrelin er derved med til at give den sukkerrus, som de afhængige søger igen og igen. En psykisk 
afhængighed er nemlig stærkt påvirket af det dopamin, som ghrelinen er med til at frigive. 
 
Delkonklusion 
Man kan udpege ghrelin som et af hormonerne bag en sukkerafhængighed, da det er med til at give 
kroppen trang til at spise sukkerholdigt føde. Ghrelin stimulerer dopaminudskillelsen i 
belønningscenteret, hvilket frembringer en lykkerus i kroppen, som er det, de afhængige søger, når 
de indtager sukker. Dette vil, ligesom forhøjet insulinniveau, give trang til at overspise for at opnå en 
rus. 
 
Sukkerafhængighed i rotter 
I følgende afsnit er der taget udgangspunkt i forsøg lavet med rotter, hvor man har påvist en mulig 
sukkerafhængighed. Der vil være en gennemgang af de adfærdskriterier, som rotterne udviklede 
sammenlignet med karaktertrækkene til en afhængighed af hårde stoffer fra DSM-IV. Endvidere en 
forklaring af forsøgsomstændighederne i forhold til hvordan man har fremmanet 
afhængighedsadfærd i rotterne. Følgende afsnit har kun taget udgangspunkt i et forsøg. (Avena, N. 
M.; Rada, P. et al. 2008). 
Forsøget med rotter gik ud på at gøre dem afhængige af sukrose og få dem til at udvikle nogle af de 
karaktertræk, som ifølge DSM-IV er givende for at være afhængig af et stof. De karaktertræk, som 
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man undersøgte, var abstinenssymptomer, binges i form af indtagelse af store mængder sukrose og 
”craving”, som er stoftrang ofte forbundet med perioder af abstinenser. 
En gruppe af rotter havde kun adgang til 10%-sukrose i en vandig opløsning i 12 timer, hvorimod en 
anden gruppe havde adgang til det hele døgnet. Gruppen med begrænset adgang udviklede, over en 
tidsperiode på 21 dage, en adfærd, hvor de spiste store måltider, som folk med BED ville gøre. Dette 
er et følge af ikke at have haft adgang til sukker i 12 timer, hvor abstinenssymptomer kan komme til 
udtryk; derfor ses det også, at det første måltid er markant større end resten af dagens måltider. Denne 
adfærd ses også hos stofmisbrugere, hvor den indtagne mængde af stof stiger over tid grundet 
tolerans. Herefter er de følgende måltider stadig markant større end kontrolgruppen med 24 timers 
adgang til mad.  
  
 
 
 
 
Årsagen til kun at gøre sukrose tilgængeligt i en af grupperne i 12 timer er hensigtsmæssigt ved 
undersøgelse af en afhængighed. Det giver ophav til abstinenssymptomer i form af aggressivitet, 
dysfori og depression. Det er endda bevist i forsøget, at hvis man fjernede tilgængeligheden af sukker, 
om det så var i 24 timer eller afbrød deres normale tilgængeligheds periode, at rotternes 
kropstemperatur faldt, samt at de blev aggressive. 
I forsøget påviste man rotternes stoftrang ved at fjerne sukrose fra deres føde i en periode på 30 dage. 
Det viste sig, at stoftrangen var vedvarende, da man gav rotterne, som tidligere havde haft adgang til 
sukrose i 12 timer, mulighed for at få sukrose igen. Dette medførte, at deres første måltid var 23% 
Figur 39: På figuren kan man 
se rotternes spisevaner på 
dag 1 og på dag 21. Pilene 
ned til de blå streger 
markerer rotternes binges 
ved dem, som kun havde 
adgang til sukrose i 12 timer. 
(Avena, N. M.; Rada, P. et al. 
2008). 
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større end måltider, som de havde spist tidligere. Så selvom man fjerner tilgængeligheden, så er de 
stadig afhængige af sukrose, eftersom de fortsætter med at spise store måltider ved binge-eating. 
Ud fra de givne scenarier med rotterne er det altså muligt at gøre dem afhængige af sukrose. Man kan 
her sammenligne med adfærdskriterierne fra DSM og ICD. Rotterne udvikler abstinenser, når 
tilgængeligheden af sukker fjernes, endvidere at stoftrangen er tilstede selv efter en måneds 
afholdelse. Rotterne får en lykkerus ud af sukrosen, dog er det ikke undersøgt, om de ville spise 
sukrose, selvom de skadede dem selv. Dette er påvist i andre undersøgelser hvor forsøgsdyr er gjort 
afhængige af kokain, hvor de ville tage stoffet, selvom at de forvoldte sig skade på sig selv i form af 
skadevoldende forsøgsopstillinger. Hvis denne forsøgsopstilling blev overført til sukroseafhængige 
rotter, så kunne man se på, om rotterne ville udvise kontroltab, samt at de tager stoffet, velvidende at 
det er skadeligt for dem selv. Ved denne forsøgsopstilling kunne man både påvise kontroltab over 
misbrug samt lysten til at tage stoffet, velvidende at det er skadevoldende for en. Den kontinuerlige 
lyst til at tage stoffet i store mængder for at opretholde lykkefølelsen, er det sidste af 
adfærdskriterierne, som kan overføres til dette forsøg. Man kan altså diskutere, at en 
sukkerafhængighed er bevist i forsøget ved følgende adfærdskriterier: 
 Rotterne har udviklet stoftrang som i forsøget er beskrevet som ”craving”. 
 Der er blevet observeret abstinenssymptomer gennem stresstests og ved at fjerne 
tilgængeligheden af sukker. 
 Der observeres kontroltab over indtagelsen af sukrose efter 30 dage uden sukroseholdig 
føde.  
Nogle af adfærdskriterierne er svære at overføre til dette forsøg. Ved toleransudvikling ser man ikke 
den samme stigende tolerans, som man ser ved hårde stoffer. I forhold til belønningssystemet kan 
man ikke tale om en toleransudvikling på samme måde som kokain. Derimod kan det dog diskuteres, 
hvorvidt der opstår en tolerans i mæthedscentret. Overdreven indtag af sukker kan forstyrre de 
hormonelle balancer, således at kroppen føler, at den mangler energi. Dette er dog ikke påvist i dette 
forsøg.  
Det kan diskuteres, om man observerer forgæves forsøg på afholdelse fra stoffet, da dette ofte er 
påvirket af misbrugerens fravalg af stoffet. Endvidere er dette forsøg med sukkerafhængighed ikke 
overført til mennesker endnu, dog kan dette være en mulighed for videre forskning. Det er også svært 
at vurdere, om rotterne ville indtage sukrose, velvidende om at det er skadeligt for dem. Her skal man 
skelne imellem at være selvbevidst om stoffets påvirkning på egen krop og fysisk skade, som kan 
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observeres under skadevoldende forsøgsopstillinger. Som tidligere nævnt er dette påvist ved andre 
forsøg, og denne undersøgelse kunne være grundlag for videre forskning af afhængighedsadfærd ved 
sukrose.    
I dette forsøg er der redegjort for, at en sukkerafhængighed kan være en mulighed i det scenarie, hvor 
misbrugeren har spisevaner tilsvarende personer med BED. I de efterfølgende perioder med binges 
kan man observere de nævnte adfærdskriterier ved afhængighed, hvis man fjerner tilgængeligheden 
af sukker. Resultaterne er ikke ligeså tydelige som ved studier af afhængighed af hårde stoffer, men 
der observeres neurokemiske ændringer og adfærdsændringer af forsøgsdyrene. Sukkerafhængighed 
er ikke endeligt bevist, men denne undersøgelse danner grundlag for videre forskning af emnet, som 
i sidste ende kan føres til bevisførelse af en sukkerafhængighed.  
Ved sammenligning af en afhængighed til hårde stoffer såsom kokain, så er sukrose ikke ligeså 
vanedannede i forhold til dopaminudskillelse. Det er dog påvist i andre forsøg, når rotter fik valget 
imellem kokain og sukrose, at de favoriserede sukrosen. Om dette har noget med den søde smag at 
gøre, mangler vi ydereligere undersøgelser af. I forhold sukrosemolekylet så burde det ikke give 
ophav til en afhængighed, da glykosidbindinger er så let nedbrydelige. Efter nedbrydelsen har man 
glukose og fruktose, og derfor burde strukturen af sukrose ikke have en indvirkning på 
dopaminsignaleringen i kroppen. Man kan videre undersøge, om afhængigheden er forankret til 
fruktose eller glukose. 
 
Delkonklusion 
I det givne forsøg har man påvist en sukkerafhængighed i rotter ved de omtalte adfærdskriterier. Man 
har endvidere påvist, at tilgængeligheden af sukrose i en begrænset tidsperiode giver ophav til binges. 
Hvorimod forsøgsgruppen med fuld tilgængelighed til sukrose havde et mere eller mindre konstant 
spisemønster. Ud fra denne undersøgelse har man ikke bevist en sukkerafhængighed, som kan 
overføres til mennesker, da mennesker er mere selvbevidste og besidder større selvbeherskelse end 
rotter. Det er heller ikke påvist, at dopamin egenhændigt styrer afhængighed, men at det derimod er 
et samspil mellem den hormonelle respons og smagen af det indtagende stof. Forskerne bag forsøget 
mener at et hvert stof med en sød smag, som er indtaget i form af binge-eating, øger sandsynligheden 
for afhængighed. 
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Stevia 
I dette afsnit diskuteres fordele og ulemper ved sødestoffet stevia. Afsnittet vil senere blive brugt i 
sammenligningen mellem stevia og aspartam. 
Steviol-glykosider har på nuværende tidspunkt ingen påviste negative effekter. Dog er der en 
grænseværdi for, hvor meget du maksimalt bør indtage pr. døgn (12 mg/kg kropsvægt). 
Der er påvist flere positive egenskaber ved indtagelse af steviol-glykosider. En af disse egenskaber 
er, at GLUT bliver mere sensitive, hvilket øger graden af optagelsespotentialet i både muskel- og 
fedtcellerne. Sensitiveringen af GLUT kan forekomme fordelagtig for type-II diabetikere, da det vil 
fremme optagelsen af glukose i cellerne. Steviol-glykosider påvirker desuden ikke leveren. 
Steviol-glykosider vil ikke bidrage til fedtdeponering eller nogen anden form for energiforøgelse, da 
den først bliver nedbrudt i tyktarmen og interagerer ikke tidligere med andet end smagsreceptorerne. 
 
Delkonklusion 
Stevia har vist at være en fordel for type-II diabetikere, da det øger optagelsen af sukker i cellerne. 
Derudover forårsager det ikke fedme og påvirker ikke leveren. Dette kan benyttes til at argumentere 
for stevia, som en fornuftig erstatning til sukker. På nuværende tidspunkt, er der ikke bevist nogle 
ulemper ved stevia. Dette kan dog skyldes manglende forskning indenfor emnet.  
 
Aspartam  
Hvis man søger på ”aspartam”, finder man med lethed mange hjemmesider, der fremstår skeptiske 
overfor sødestoffet. En del af dem er oprettet kun for at fortælle om alle de skadelige effekter ved 
indtagelse af aspartam. Påstandene er mange, bl.a. afhængighedsskabende, kræft, efterfølgende 
overspisning, der medfører overvægt, blindhed og endda døden. Vi vil i diskussionsafsnittet prøve at 
bearbejde disse teorier med den viden, som vi har erhvervet os i afsnittet om aspartam. 
I aspartam-afsnittet nævnes nogle forsøg med hensyn til overspisning efter indtagelse af aspartam. 
Grunden til at en overspisning skulle finde sted er, at da aspartamholdige fødevarer stort set ingen 
kalorier indeholder, vil det ikke påvirke hormonet leptin, der får os til at føle os mætte.  
Undersøgelser, der har forsøgt at belyse dette, har ikke haft ensigende konklusioner, men de peger 
på, at nogle er bedre til at lytte til kroppens signaler, hvilket resulterer i, at de vil spise mere for at 
dække kroppens kalorie behov; hvor andre vil spise, hvad der er en socialt passende mængde. 
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Kritikere mener her, at aspartams mangel på energi vil resultere i, at forbrugeren indtager større 
mængder af et sødestofsødet måltid, end man ville have gjort med et sukkersødet måltid. Andre forsøg 
har vist, at det delvist er rigtig, at man spiser mere af et sødestofssødet produkt end af et sukkersødet 
produkt, men kun for at kompensere for den manglende energi.  
Nogle forskere mener, at indtagelsen af aspartam også påvirker ghrelinhormonet, og det får os til at 
føle os mere sultne og derfor vil overspise. Det har ikke været muligt for os at finde nogle 
eksperimenter, der understøtter påstanden om, at aspartam skulle påvirke ghrelinhormonet og 
medføre en øget sult. 
Påstanden om at aspartam er afhængighedsskabende, stammer blandt andet fra methanol-indholdet. 
Men mængden af methanol fra en aspartamsødet fødevare er så lav, at det ikke ville kunne ligge til 
grund for udvikling af en afhængighed. Methanolen er også baggrund for den påståede udvikling af 
kræft, fordi den omdannes til stoffet formaldehyd, der ligger på NIOSH’s (National Institute for 
Occupational Safety and Health) liste over kræftfremkaldende stoffer. Mængden er som sagt minimal, 
og omdannelsen fra formaldehyd til methansyre går så stærkt, at den ikke bliver ophobet i kroppen 
og fører til kræft. Det er kun en ophobning af methansyre, der kan opstå ved indtagelse af aspartam. 
Denne kan føre til blindhed og i værste fald døden. Som beskrevet i afsnittet om aspartam, udgør 
methansyren fra aspartamsødet læskedrikke og fødevarer så lidt, at det stort set ville være umuligt at 
pådrage sig en methanolforgiftning deraf. 
En anden grund, til at folk mener, at aspartam kan skabe afhængighed, er phenylalaninen. Den er en 
essentiel aminosyre, som nævnt tidligere, og kan omdannes til en anden essentiel aminosyre, 
tyrosin, via enzymet phenylalaninhydroxylase. Tyrosin er et forstadie til signalstoffet/ 
neurotransmitteren dopamin, hormonet adrenalin og pigmentet melanin (Harper, A. E. 1984 p 95). 
Her mener kritikere, at et overforbrug af aspartam ville føre til en øget koncentration af phenylalanin 
i blodet, der ville kunne forårsage en større produktion af dopamin, og på den måde kunne være med 
til at skabe en afhængighed overfor aspartam. 
Men omdannelse fra tyrosin til dopamin er en langsom process; derfor vil et overindtag af 
phenylalanin ikke påvirke dopaminniveauet signifikant. Selv i forsøg på rotter, hvor man har 
indsprøjtet tyrosin for at se om ændrede på mængden af neurotransmittere i hjernen, var der ingen 
stigning sket (Harper, A. E. 1984 p 96). 
Et overindtag af phenylalanin viser desuden at påvirke hjerne negativt, da det vil hæmme hjernen i at 
optage andre aminosyrer og dermed skulle kunne være med til at sænke niveauet af dopamin i stedet. 
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Grunden til dette er, at tyrosin konkurrerer med andre aminosyrer om at blive optaget i hjernen, og 
en overvægt af tyrosin nedsætter optagelsen af de andre aminosyrer. 
I et andet forsøg med rotter, der havde en forhøjet koncentration af phenylalanin i blodet og blev givet 
en diæt med store mængder phenylalanin, kunne man se, at det blokerede for aminosyren tryptofan, 
der blandt andet omdannes til serotonin, et andet lykkestof, så det blev optaget i en mindre grad i 
hjernen. Det vil til sidst medføre en mangel af tryptofan i hjernen og nedsætte produktionen af 
proteiner (Harper, A. E. 1984 p 98-99). 
Det betyder, at phenylalanindelen i aspartam blokerer “lykkestofferne” i belønningscenteret i hjernen, 
og argumentet for at dette skulle være afhængighedsskabende er irrationel, da afhængighedsskabende 
substanser generelt gør det modsatte. 
I forsøgene med normale rotter har man kun set, at øget indtagelse af phenylalanin giver en øget 
koncentration af phenylalanin i blodplasmaet, men der var ingen endegyldige beviser for, at dette 
påvirker hjernen. 
Gravide frarådes at indtage aspartam, da de selv kan udvikle en form for PKU, eller man ikke ved om 
fosteret lider af PKU. Ammende kvinder kan i princippet indtage aspartam uden bekymring for deres 
baby, hvis babyen ikke lider af PKU, da der allerede er phenylalanin i modermælken. Dog vil et 
indtag af aspartam forhøje koncentrationen af phenylalanin i blodet, men det er så marginalt, at det i 
praksis ingen betydning har. Men den officielle anbefaling er, at ammende kvinder skal holde sig fra 
aspartam. 
 
Delkonklusion 
Der er konstrueret mange forsøg for at vise, om folk spiser mere, når der ingen kalorier er i maden. I 
nogle få af dem viser det sig, at dette er rigtig, men i langt størstedelen viser det, at der ingen forskel 
er, og der hvor folk har indtaget mere føde, er det oftest tilfældigt, og det har derfor ikke nogen 
forbindelse til aspartam. Den søde smag i sig selv sender signaler til hjernen, om at der bliver indtaget 
kalorier, som hjernen reagerer på ved at sænke sulten. 
Det meste af kritikken angående aspartam, er baseret på reelle kendsgerninger. I kendsgerningerne 
fokuseres der dog kun på mellemprodukterne og ikke hele nedbrydelsen, og kan altså ikke bruges 
som argumentation, for at aspartam skulle være farligt. Overholdes de anbefalede doseringer af 
aspartam, er indholdet af de sundhedsskadelige stoffer, i så små mængder, at det ingen negative 
virkninger har. Denne viden vil blive benyttet til sammenligning mellem aspartam og stevia i følgende 
afsnit. 
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Aspartam og stevia 
Vi vil her diskutere og sammenligne det kaloriemæssige indhold af de to sødestoffer, aspartam og 
stevia. Hvis sødestofferne skal være en holdbar erstatning af sukker, er det nødvendigt, at 
kalorieindholdet i de to sødestoffer er lavere end sukkers. Vi vil derfor stille aspartam og stevia op i 
mod hinanden for at finde ud af, hvilket der er det mest fordelagtige substitut for sukker med henblik 
på at nedsætte risikoen for en sukkerafhængighed. 
Som beskrevet i afsnittet om steviol-glykosider, vil der først udskilles glukose, når steviol-glykosider 
når tyktarmen, da det kun er der, beta-glykosidbindingerne og esterbindingen kan nedbrydes af 
bakteriefloraen. I afsnittet om kulhydraters nedbrydning ses, at absorptionen af sakkarider sker i 
tyndtarmen, hvilket også forklarer, hvorfor det er for sent for kroppen at kunne optage glukosen fra 
steviol-glykosiderne i tyktarmen. Aspartam derimod består af methanol og de to sammensatte 
aminosyrer, asparaginsyre og phenylalanin; hvilket også er grunden til, at aspartam ikke er kaloriefrit, 
men indeholder 4 kcal pr. gram. Hvis vi kigger på det energigivende aspekt i aspartam kontra 
almindelig sukrose, så er aspartam ligesom steviol-glykosider mindre effektivt i forhold til 
fedtdeponering. 
Det kan diskuteres, om det er relevant, da den tilladte grænseværdi for aspartam i væsker er på 600 
milligram pr. liter, hvilket omregnet svarer til en energimængde på 2,4 Kcal pr liter. Der vil derfor 
ikke komme en signifikant kalorieforøgelse ved at drikke light-produkter, som er sødet med aspartam. 
Ved en sammenligning med f.eks. Coca Cola, som indeholder sukrose i en mængde af 10,6 gram pr. 
100 milliliter, vil det svare til 106 gram pr. liter. Det er omregnet  424 Kcal pr. liter. I sammenligning 
med en Coca Cola Zero, som er sødet med aspartam, er der 421,6 kcal mere i Coca Cola end i Coca 
Cola Zero. Det vides ikke, hvor meget aspartam, der er i Coca Cola Zero, men grænseværdien er på 
600 milligram pr. liter, hvilket gør, at der sagtens kan være færre kalorier pr. liter i en Coca Cola Zero 
end 2,4 Kcal pr. liter. 
Hvis kaloriemængden i de to sødemidler skal sammenlignes, vil der ved indtagelse af stevia ikke ske 
en optagelse af nogen næringsstoffer, og det kan dermed defineres som kaloriefrit. Aspartam 
indeholder så små mængder kalorier, at det generelt bliver betegnet som kaloriefrit. Kaloriemæssigt 
er der ikke stor forskel på de to sødestoffer, og de kan begge være kvalificerede til at erstatte sukrose 
grundet det lave kalorieindhold. 
Som tidligere nævnt i diskussionen, vil det kaloriemæssigt være mere fordelagtigt at indtage 
sødestoffer end sukker. Yderligere er sukrose ikke særlig hensigtsmæssig at indtage grundet fruktose. 
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Sukrosemolekylet er sammensat af fruktose og glukose, hvor fruktosedelen udgør den negative effekt. 
Glukosen fra sukrosen kan bruges af alle celler i kroppen til energidannelse, hvorimod fruktosen kun 
kan metaboliseres af leveren. Et af biprodukterne af metaboliseringen af fruktose er vldl-kolesterol 
(very low density lipoprotein) ifølge Dr. Robert Lustig, hvor et højt indhold af vldl-kolesterol i blodet 
øger chancen for hjertekarsygdomme. Ydermere sker der en forøget fedtdeponering grundet nogle 
fedtdannende enzymer i leveren, som kan omdanne et af fruktosens primære biprodukt, citrat, til fedt. 
Så glukosen er livsnødvendig for vores krop, hvorimod fruktose er unødvendigt. 
Hvis man udskiftede sukrose med aspartam eller stevia, ville man først og fremmest undgå den 
skadelige fruktose, men man ville stadig opnå den søde smag og næsten ingen kalorier optage. Der 
vil derfor ikke ske en oplagring af fedt. 
Steviol-glykosider har også den positive egenskab, at være fordelagtigt at indtage for type-II 
diabetikere. Det har ikke været muligt for os at finde nogle beviser for, at steviol-glykosider har nogle 
negative bivirkninger. 
Vi har ikke fundet andre positive egenskaber ved sødestoffet aspartam, og i modsætning til stevia har 
det et negativt omdømme og kan ikke indtages af alle. I diskussionen har vi redegjort for, at de fleste 
kritiske påstande ikke er korrekte, men det anbefales, at gravide og kvinder, der ammer, skal holde 
sig fra sødestoffet. Aspartam kan også være skadeligt for folk med PKU. 
 
Delkonklusion 
Både stevia og aspartam kan være fordelagtige erstatninger for sukker, da de begge har en sød smag 
og ikke vil resultere i en fedtdeponering. Stevia har endnu ingen kendte bivirkninger, som aspartam 
har. Derimod kan man tale om, at stevia ligefrem har positive egenskaber, hvis man lider af type-II 
diabetes. Især for ammende eller gravide kvinder, kan det anbefales at benytte stevia som erstatning 
af tilsat sukker. Foruden at være direkte skadelig for PKU-patienter, er aspartam udbredt i mange 
produkter, hvorved, det er relativt let at opnå den anbefalede grænseværdi. Dette er ikke nødvendigvis 
sundhedsskadeligt, da der endnu ikke er beviser for, at aspartam har andre bivirkninger.  
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Konklusion 
I dette projekt konkluderes det, at en sukkerafhængighed er en realistisk mulighed. Nogle af 
begrundelserne for, at man kan opnå en reel afhængighed af sukker, ligger i de hormoner der styrer 
hjernens mæthedscenter. Hormonet ghrelin stimulerer dopaminudskillelsen i belønningscentret ved 
indtagelsen af sukker, hvilket frembringer en lykkerus. Derudover er et forhøjet insulinniveau samt 
blokering af leptinsignalet vigtige faktorer, der kan føre til ukontrolleret overspisning, hvilket kan 
beskrives som en afhængighed. 
Dette bliver blandt andet bekræftet i et forsøg med rotter, hvor det konkluderes, at rotterne udviser 
afhængighedsadfærd i forbindelse med sukkerindtagelse. Sukkerafhængighed kan altså være et reelt 
problem, da det kan medføre fedme.  
Både aspartam og stevia kan være en løsning på denne afhængighed samt en delvis løsning på 
fedmeproblemet, da de intet betydeligt kalorieindhold har og derved ikke vil medføre en 
fedtdeponering. Ved indtagelse af aspartam, kan der være skadelige virkninger, hvis forbrugeren er 
gravid, ammende eller lider af føllingsyge. Modsat har undersøgelser vist at stevia kan være 
fordelagtig for diabetes type-II patienter. Vi kan derfor konkludere, at stevia rent biokemisk vil være 
et bedre alternativ end aspartam, da der ikke har været påvist negative aspekter, og man kan 
argumentere for positive egenskaber ved indtagelsen af sødestoffet.  
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Perspektivering 
En oplagt måde at arbejde videre med dette projekt ville være at lave nogle forsøg, hvor man testede, 
hvorvidt sødestoffer egentlig kan skabe en afhængighed.  Her kan man drage inspiration fra tidligere 
forsøg i projektet baseret på sukker og sukkerafhængighed og føre dem over på sødestoffer i stedet 
for. En sammenligning af disse forsøg ville kunne give en god idé om, hvorvidt sødestoffer skaber en 
afhængighed i praksis, og om den er svagere eller stærkere end den, der opleves ved sukker. 
Det står beskrevet i afsnittet om Aspartam, at en af de helt store grunde til, at aspartam er så populært 
som sødemiddel er, fordi smagen ligger meget tæt op af sukrose. Det vil her være muligt at arbejde 
videre med den baggrundsviden om sødestoffer, man kan tilegne sig i projektet ved at diskutere hvilke 
sødestoffer, der vil egne sig bedst til forskellige produkter for at komplimentere smagen bedst. Her 
vil man også kunne inddrage afsnittet om Steviol-Glykosider, da den har en eftersmag af lakrids pga. 
steviosiden. Man ville her kunne lave eksperimenter, om hvorvidt denne kæde ville kunne frasorteres, 
så man undgår lakridssmagen, og sødestoffet derved kunne egne sig bedre til fødevareprodukter.  
Da diabetes bliver forårsaget bl.a. af fedme, som i stor stil er forårsaget af højt sukkerindtag, vil det 
være oplagt at kigge mere på steviol-glykosidernes anti-diabetiske effekt, som også står beskrevet i 
afsnittet om Steviol-glykosider. Her bliver fremstillet et forsøg med diabetes type-II-patienter fra 
Aalborg Universitet, som viser, at type-II diabetespatienter, der fik serveret måltider sødet med 
steviosid i stedet for almindelig sukker, fik reduceret deres glukoseniveauer med en tredjedel. Dette 
skyldes, at steviosid påvirker glukosetransportørerne, GLUT1 og GLUT4, på samme måde, som 
insulin gør. Ud fra denne viden kunne man undersøge, hvordan steviosid påvirker disse 
glukosetransportører. 
En sidste måde at arbejde videre på dette projekt vil være at undersøge, om nogle sukre er ”mere 
sunde” end andre. Her henvises der til et digitalt foredrag holdt af Dr. Robert Lustig, hvor der bliver 
diskuteret fordele og ulemper ved indtagelse af forskellige sukre. Her er det især fruktose, som er en 
del af ”high fructose corn sirup”, som oftest bruges til at søde læskedrikke, som han mener, at vi skal 
holde os fra. Dette begrunder han blandt andet med, at ved indtagelsen af fruktose aktiveres insulin 
ikke, der bidrager til optagelsen af næringsstoffer. Her vil man kunne inddrage afsnittet om Hjernens 
kemi og se hvad der teoretisk sker, hvis insulin ikke aktiveres, når vi indtager sukker, og diskutere, 
om dette ville kunne føre til livstilssygdomme.   
En anden begrundelse, som Dr. Lustig bruger for, at fruktose ikke skal indtages i for store mængder, 
er, at det kan være med til at skabe urinsyre.  Dette begrunder han ud fra, at der skal bruges meget 
ATP til metaboliseringen af fruktose. Urinsyre er et restprodukt af ATP, som vil dannes, da 
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fosfatgrupperne fra ATP fraspaltes for at kunne fosforylere fruktose, så det kan indgå i glykolysen. 
Her vil man kunne arbejde videre med afsnittet om Kulhydratstofskiftet i leveren for at beskrive mere 
detaljeret, hvordan urinsyren dannes, og derefter hvilke konsekvenser urinsyre har for kroppen. 
Under normal sur hydrolyse bliver esterbindinger effektivt brudt, men dette er ikke tilfældet ved 
steviol-glykosider. Ved studier af dette kan man undersøge, hvorfor esterbindingen ikke hydrolyseres 
i mavesyren. Det kan danne grundlag for videre forskning for større forståelse af steviol-glykosiders 
biokemiske egenskaber.   
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